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“Research is to see what everybody else has seen, and to think what nobody else has 
thought.” 
Albert Szent-Györgi (1893-1986) U. S. biochemist.
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L’objectif de ce taravail de thèse est d’étudier les effets de l’avance en âge (seulement deux décennies, 
20-40 ans) et d’un programme d’entraînement combiné (Sprint et Musculation) sur les performances 
et les réponses métaboliques et hormonales à l’exerccice supramaximal (Wingate-test). Quatre groupes 
de sujets ont participé à ce travail. Ils ont été répartis selon l’âge en 2 groupes experimentaux (âgés de 
20 et 40 ans) et en groupes contrôles (âgés de 20 et 40 ans). Les résultas montrent que l’entraînement 
anaérobie de type sprint et musculation s’accompagne d’une augmentation significative du volume 
plasmatique chez le sujet entrainé (jeune et âgé). Ces changements du volume plasmatique ont été 
accompagnés par une augmentation des performances physiques et de la lactatémie pic mesurée à la 
fin de l’exercice Wingate chez les groupes entrainés. Des adaptations endocriniennes sont 
probablement à l’origine de ces modifications liées à l’entrainement intense. En effet, après 
entrainement, nous avons observé une augmentation significative des catécholamines (au repos et à 
l’exercice) chez les sujets âgés entrainés par rapport aux plus jeunes entrainés. La différence liée à 
l’âge entre jeune et âgée disparait après entrainement seulement entre les groupes entrainés. Le même 
constat a été observé concernantles concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline chez les 
groupes entrainés après entrainement. Ces changements du métabolisme de glucose sont accompagnés 
d’une augmentation de la production du cortisol, de la testostérone et de son hormone porteuse chez le 
groupe âgé entrainé en particulier. La sécrétion de l’hormone de croissance (GH) a augmenté 
également en dépit de la différence d’âge après entrainement accompagnéede l'augmentation des taux 
d'IGF1 et d’IGFB3 chez le groupe âgé entrainé en particulier. En conclusion de ce travail de thèse, il 
semble qu’un enraînement adéquat de sprint et de musculation serait un bon moyen pour réduire et 
atténuer les effets délétères de l’avance en âge sur la performance anaérobie, les réponses 
métaboliques et les sécrértions hormonales. 
Mots clés : Vieillissement, Hormones, Entraînement Intense, Stress physiologique, Wingate-test 
Abstract 
The aim of this thesis is to study the effects of advancing age (only two decades, 20-40 years) and a 
combined training program (Sprint and Strength) on performance, metabolic and hormonal responses 
to supramaximal exercise (Wingate-test). Four groups participated in this research. They were divided 
according to age in to two experimental groups (20 and 40 years of age) and two control groups (20 to 
40 years of age). The results show that anaerobic sprint and strength training was accompanied by a 
significant increase in plasma volume in trained groups (young and elderly). These changes in plasma 
volume were accompanied by an increase in physical performance and peak lactate measured at the 
end of the Wingate-test in trained subjects (young and elderly). Endocrine adaptations are probably the 
origin of these changes related to the intense training. In fact, after training, we observed a significant 
increase in catecholamines responses at rest and to exercise in trained elderly subjects compared to 
younger ones. The age-related difference between younger and older disappears after training only 
between trained groups. The same result was observed in plasma glucose and insulin concentrations in 
trained groups after training. These changes in glucose metabolism are associated with an increase of 
cortisol production, testosterone and its precursor steroids only in trained elderly subjects. The 
secretion of growth hormone (GH) has also increased despite the age difference after training 
accompanied by an increase of IGF1 and IGFB3 levels only in the trained elderly subjects. In 
conclusion of this thesis, it seems that an appropriate sprint and strength training would be a good way 
to attenuate the deleterious effects of advancing age on anaerobic performance, metabolic responses 
and hormonal secretions. 
Key words: Aging, Hormones, Intense training, Physiological stress, Wingate-test 
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Le processus de l’avance en âge s’accompagne d’une ou plusieurs changements des fonctions 
biologiques (système nerveux, cardiovasculaire et respiratoire, fonction rénal…etc.) associés 
souvent à une sensibilité de plus en plus forte à la maladie et/ou la mort qui à un âge très 
avancé (Harman, 1981 ; Balcombe et Sinclair 2001). 
D’après l’organisation mondiale de santé, on peut distinguer trois catégories de population 
« les jeunes vieux » (65-74 ans), « les moyennement âgées» (75-84) et les plus âgées (85 +). 
Généralement, les changements anatomiques et physiologiques associés à la vieillesse 
débutent plusieurs années avant l’apparition des signes extérieurs.  Plusieurs de ces altérations  
commencent à se manifester progressivement à partir de la troisième décennie ans et se 
poursuivent  jusqu’à la mort.  
Ces changements s’accompagnent également  d’une diminution progressive de l'aptitude 
physique ou d’un déclin de la performance physique. Cette diminution de la performance 
physique s’explique essentiellement par un déclin de la performance aérobie (Tableau 1). 
Cette altération du système cardiovasculaire et respiratoire au cours du processus de l’avance 
en âge est expliquée essentiellement par un déclin de la consommation maximale d’oxygène 
(≈10% par décennie) à partir de 20 ans (Dehn et Bruce (1972); Inbar et al. (1994); Stathokos et 
al.(2004); Toth et al. (1994); Dossier en santé publique n° 14 mars 1996). 
Toutefois, l’avance en âge est associée à un déclin de la  performance anaérobie chez le 
sujetâgé (Tableau 1). 
Tableau 1. Classification des Performances aérobie au cours de l’épreuve de 5000m et des 
performances anaérobie au cours de l’épreuve de 100 m chez les athlètes masculins. 
Performance (min) sur 5000m Performance (secondes) sur 100m 
M21 12’37.35 Kenenisa Bekele M24 9.58 Usain Bolt (2009) 
M25 12’48.66 Isaac Songok M27 9.77 Usain Bolt (2013) 
M31 12’49.71 Mohammed Mourhit M35 9.97 Kim Collins 
M 40 13'43.15 Mohamed Ezzher M 40 10.29 Troy Douglas 
M 50 15'31.0 Alain Mimoun M 50 10.88 Willie Gault 
M 60 16'52.60 Pierre Guillermin M 60 11.70 Ronald Taylor 
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M 70 20'42.9 Claude Robic M 70 12.77 Bobby Whilden 
La diminution de la performance anaérobie est expliquée essentiellement par des facteurs 
hormonaux, des facteurs métaboliques, des facteurs musculaires et autres facteurs 
environnementales. 
En effet, l’avance en âge est accompagné d’une fonte musculaire, d’une diminution de la 
vitesse de contraction (Frontera et al, 1991) et de la force maximale qui atteindrait 35-40% 
entre 20 et 80 ans et s'accélère après 50 ans (Fleg et Lakatta, 1988 ; Evans et al. 1995). 
D’après Korhonen et al. (2006), le pic de déclin de la force et du volume musculaire apparait 
vers l’âge de 30 ans et diminue de 15% par décennie à partir de 50 ans atteignant les 30% du 
maximum observé à l’âge de 70 ans. 
Cette baisse de la force musculaire est due, en grande partie, à la diminution des propriétés 
contractiles du muscle (Lexell et al. 1988 ; Galloway et al. 2000) et principalement du nombre 
de fibres musculaires, surtout les fibres rapides de type II (Lexell et al. 1988;  Proctor et al. 
1995 ; Lexell et al. 1983). 
Comme les fibres musculaires type II interviennent durant les efforts intenses et brefs, on peut 
supposer que la performance anaérobie (exercices brefs et intenses) est influencée par le 
processus de l’avance en âge. 
De plus, il a été démontré que ce changement de typologie musculaire induit par le l’avance 
en âge atteindrait plus la qualité de vitesse que celle de l’endurance (Covey et Jokl, 2009). 
Pareillement, Meltzer (1994) ont observé que le déclin des performances atteignait environ 
1% par an et s’accélère à partir de l’âge de 40 ans (7 à 13,5 %) chez des haltérophiles âgés.  
D’après cet auteur, ce déclin de performances anaérobies était observé également chez les 
sprinters et les sauteurs en athlétisme. 
De plus, l’avance en âge s’accompagne d’une altération du métabolisme exprimé par une 
diminution de l’utilisation des substrats énergétiques (diminution du contenu de GLUT4) (Lin 
et al. 1991) et une altération du métabolisme glycolytique. En effet,  il a été montré que la 
production de lactate diminue avec l’âge chez les athlètes âgés (>50 ans) (Benelli et al. 2007; 
Reaburn, 1990).  
Cette production de lactate est souvent importante au cours d’un exercice physique intense et 
est accompagné par une forte diminution du volume plasmatique (Boulay et al. 1995 ; Moussa 
et al. 2003 ; Gaitanos  et al. 1993) chez le jeune et l’adulte.  
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Concernant les facteurs hormonaux, plusieurs études ont montré une altération du système 
sympathoadrénergique avec l’avance en âge. Notons que le systéme sympathoadénérgique 
joue un rôle très important sur de nombreuses adaptations au repos comme à l’exercice 
physique. Au cours d’un exercice physique intense, il agit sur le système cardiovasculaire et 
respiratoire et le métabolisme en favorisant la glycogénolyse musculaire (Galbo et al. 1981), 
hépatique et la lipolyse. Ces adaptations à l’exercice agissent en grande partie sur la 
performance anaérobie (Kjaer et al. 1986).  
L’effet de l'âge sur les niveaux des catécholamines au repos sont bien documentés, en 
particulier chez les sujets de plus de 55 ans. Ils se traduisent par une augmentation des taux 
plasmatiques de la noradrénaline avec l'âge (Lacour et al. 1983 ; Hoeldtke et al. 1985; 
Mazzeoet al. 1997) alors que les taux d'adrénaline ne changent pas ou baissent légèrement 
(Lehmann et Keul 1986 ; Morrow et al. 1987).  
Dans une étude de Zouhal et al. (1999), ces auteurs ont pu observer des niveaux d’adrénaline 
plasmatiques faibles chez les adultes de 40ans alors que la noradrénaline reste élevée chez ce 
même groupe comparant au plus jeunes de 20 ans pendant un exercice supramaximal. 
Zouhal et al. (2008) expliquent ces changements par une baisse de la sensibilité de la 
médullosurrénale au stimulus du système nerveux sympathique et d’une augmentation de 
l’activité nerveuse du système sympathique. 
Toutefois la plupart des études sont mené sur des sujets âgés de plus de 50 ans alors que les 
altérations catécholaminérgique se manifestent déjà à un âge plus jeune entre la 3ième et la 
4ième décennie avec une baisse concomitante de la performance anaérobie. 
Il est à noter que les catécholamines jouent un role majeur dans la régulation du métabolisme 
glucidique en réponse à l’exercice maximal et supramaximal (Kjaër et al. 1986; Marliss et al. 
1991).Si on admet qu’une légère avance en âge (4ème décennie) est associée à une altération 
de la réponse catécholaminérgique à l’exercice supramaximal (Zouhal et al. 1999) il n’est pas 
illégitime d’admettre que la réponse glycorégulatrice soit elle aussi altérée par une légère 
avance en âge en réponse à ce type d’exercice.Par conséquent, les hormones de l’axe 
glycorégulateur sont altérées par le processus de l’avance en âge au repos et à l’exercice 
(Silverman et Mazzeo, 1996; Pirnay et al. 1995). Ces changements sont caractérisés par une 
augmentation significative de la glycémie pendant le jeun et après une charge orale de glucose 
chez la personne âgée (Seals et al. 1984). Cette augmentation de la glycémie est associée à 
une forte baisse de la sensibilité à l’insuline (Cox et al. 1999).  
Le déclin de la tolérance au glucose et de la sensibilité à l’insuline est potentialisé par une 
réduction de l’activité physique, par une augmentation de la masse grasse et une réduction de 
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la masse maigre (Seals et al. 1984; Pirnay et al. 1995). Ces changements sont associés à une 
baisse de la performance anaérobie au cours de l’exercice maximal chez les adultes de 34 ans 
(Zouhal et al. 2008). Toutefois, il est important de noter que la plupart des données de la 
littérature sont observés chez les sujets âgés de plus de 60 ans.  
Or, l’augmentation plasmatique du glucose sanguin est due probablement à la stimulation de 
la production du cortisol, en réponse au stress physiologique, par une activation du processus 
de la glycogenèse. Il n’est pas donc illégitime de penser que cette hormone soit elle aussi 
influencée par le processus de l’avance en âge. 
D’ailleurs, le taux de cortisol considéré comme indicateur du stress induit par l’exercice 
musculaire (Mason et al. 1973; Bergeron et al. 1991), réagit avec l’augmentation locale des 
catécholamines et l’accumulation de lactate (Stupnicki et al. 1995).  
Les niveaux de production de cortisol sont altérés par l’avance en âge. Zhao et al. (2003) ont 
observé une augmentation des niveaux des valeurs basales du cortisol mesurées le matin chez 
les personnes âgées comparées à des plus jeunes. Kudielka et al. (2004) ont montré que les 
niveaux les plus élevés du cortisol mesurés au cours de l’exercice sont observés chez les 
personnes agées (60 ans) comparant à des plus jeunes (23 ans). De meme, au repos, les 
niveaux les plus élevés du cortisol ont été toujours obeservés chez les sujets agés (43 ans) 
comparant à des plus jeunes (20ans) (Nicolson et al. 1997). Donc l’altération des 
concentrations plasmatiques de cortisol sont déjà détecté à partir de 40 ans, une période 
propice aux changements endocriniennes et de la performance anérobie. 
Il est bien connu que les hormones androgènes telles que la testostérone produisent un effet 
inhibiteur sur la sécrétion du cortisol, de sorte que l’action catabolique des muscles produit 
par les glucocorticoïdes serait diminuée (Hickson et al. 1990). Comme le cortisol est 
influencé par l’avance en âge, il est donc possible que les concentrations des hormones 
androgéniques soient elles aussi altérées avec l’âge. 
En effet, le niveau de testostérone diminue de 1% après 30 ans (Harman et al. 2001) tandis 
que son pic est atteint à environ 20 ans. Cette baisse progressive touche environ 50% des 
hommes et parvient déjà à 30 ans.D’après les statistiques de plusieurs organisations de santé, 
la baisse de la testostérone est déjà  détectée entre 30 et 39 ans. Hakkinen et Pakkarinen 
(2008), ont observé des niveaux de testostérone moindre chez les sujets âgés de plus de 50 ans 
au repos et au cours de l’exercice maximal avec une diminution de la performance anaérobie. 
Muller et al. (2003) ont détecté également une élévation des niveaux de la SHBG chez les 
adultes de 40 ans au repos. 
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Ces considérations nous permettent de mettre l’accent sur l’importance de cette tranche d’âge 
la ou se manifeste la plupart des changements endocriniennes. La chute du niveau basal de la 
testostérone dans le sang pendant le processus de l’avance en âge peut conduire à une 
réduction des effets anabolisants au niveau des muscles actifs qui conduisent inévitablement à 
une baisse de la performance neuromusculaire avec l’avance en âge (Hakkinen et al. 1993). 
Comme il existe une relation étroite entre le déclin androgénique et la sécrétion des hormones 
somatotropes, il  est probable que cet axe soit touché par le processus de l’avance en âge. 
En effet, l’hormone de croissance (GH) et de l’insulin-likegrowth factor (IGF1) diminue 
également avec l’avance en âge et atteint 30 à 50 % de la troisième à la septième décade pour 
l’IGF1. D’après certains auteurs la perte en performance physique est liée à un déclin de ces 
hormones. Notons que ces variations androgéniques sont affectées aussi par la modification 
de la composition corporelle au cours du l’avance en âge (Kuhn and Sibert, 2002). Or, d’après 
Galloway et al, (2000), le déclin de la force musculaire avec l’avance en âge est liée 
principalement à la perte de la masse musculaire ce qui pourrait jouer un rôle important dans 
le déclin des propriétés contractiles du muscle ainsi son approvisionnement d’énergie issue 
des variations anaboliques au niveau musculaire. 
Par ailleurs, la réponse hormonale est influencée par l’avance en âge, le genre mais aussi par 
l’entrainement.  
En effet, les données physiologiques de l’élite sportive et des non-élites indiquent que le 
muscle possède un degré de plasticité modifiable même à un âge plus avancé (Trappe, 2001). 
Cela implique donc qu’un entraînement adéquat permet de repousser ou de ralentir les effets 
délétères liés au vieillissement (Bean et al. 2004).  
De plus, l’analyse des performances physiques au cours des épreuves intenses montre que les 
performances physiques améliorées peuvent être maintenues même à un âge avancé.  
Concernant, les catécholamines (adrénaline et la noradrénaline), elles jouent un rôle majeur 
dans la variation de la performance anaérobie au cours d’un exercice de sprint ou de force (1-
RM suite à un entrainement physique. 
En effet, dans certains travaux, ces hormones influencent fortement les 
performancesanaérobie lors de ce type d’exercice (Zouhal et al. 2008 ; 2013). Elles favorisent, 
en grande partie, la mobilisation et l’utilisation des substrats énergétiques à l’exercice.  
Dans les plus anciennes études longitudinales, l’entrainement en endurance n’a pas d’effet sur 
la variation plasmatique de ces hormones (Brooks et al. 1985) voire même une diminution 
(Winder et al. 1978), alors que dans les quelques études longitudinales sur l’effet de 
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l’entrainement de sprint et de musculation, les résultats trouvé dans la littérature sont 
contradictoires.  
En effet, on a pu détecter aucune variation des catécholamines en réponse à l’entrainement de 
sprint et/ou de musculation (Nevill et al. 1989, Guezennec et al. 1986) tandis que dans une 
étude récente de Botcazou et al. (2006), il a été montré que l’entrainement de sprint permet 
une augmentation significative des catécholamines chez les adolescents entrainé par rapport à 
ceux non entrainés.  
Strobel et al. (1995) et Zouhal et al. (1999) ont trouvé que les valeurs des catécholamines 
mesurées chez les sprinters sont supérieurs à celles mesuré chez les endurants. 
Alors si admet que les catécholamines augmentent plus en réponse à l’entrainement de sprint 
et beaucoup plus chez les sprinters que chez les endurant on peut estimer que l’entrainement 
anaérobie de type sprint serait un bon stimulus pour l’augmentation de ces hormones à 
l’exercice supramaximal. 
L'entrainement anaérobie qu’il soit de type sprint et/ou musculation serait intéressant à étudier 
car il constitue un stress particulièrement sévère vis à vis de la médullo-surrénale, susceptible 
de révéler un effet même modeste sur le processus de l’avance en âge concernant la réponse 
catécholaminérgique (Zouhal et al. 2008).  
Comme les catécholamines, principales hormones agissant sur le métabolisme glucidique, 
sont susceptibles d’être modifié par ce type d’entrainement intense, il est probable que la 
réponse glucorégulatrice soit elle aussi altérée par l’entrainement intense chez les sujets âgés 
ou jeune. En effet,  il a été montré que l'entraînement de musculation permet d’augmenter la 
sensibilité à l'insuline de 13% à 36% chez les sujets âgés (Kahn et al. 1990; Kirwan et al. 
1993) et la concentration basale de cortisol chez les sujets entrainé par rapport à ceux non 
entrainés (Hloogeveen et Zonderland, 1996; Vasankari et al. 1993).  
Notons que, le niveau basal du cortisol diminue en réponse à un entrainement réalisé à une 
intensité modeste (Staron et al. 1994) tandis qu’il augmente en réponse à l’entrainement 
intense (Filaire et al. 2001; Wahl et al 2010; Thorpe et al 2012).  
L’entrainement anaérobie de type sprint et/ou résistance apparaît également un puissant 
stimulus pour l'augmentation des niveaux des hormones androgéniques dans le sang 
(Ahtiainen et al. 2005). En effet, il a été démontré que l’entrainement  de musculation semble 
beaucoup plus efficace qu’un entrainement d’endurance à haute intensité si l’on veut obtenir 
des améliorations des niveaux de testostérone (Copeland et al. 2002; Tremblay et al. 2003). 
L’entrainement en endurance induit une diminution des niveaux de testostérones et une 
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augmentation des niveaux de cortisol chez les sujets entrainé par rapport au non entrainés 
pendant l’exercice (Maimoun et al. 2003).  
De même, il a été montré que l'entraînement en endurance induit une élévation du niveau 
basal de GH chez sujets entrainé par rapport aux non entrainés, tandis que l’entrainement de 
musculation permet d’obtenir des plus hauts niveaux de GH et d’IGF1 au repos chez les sujets 
entrainés (Borst et al. 2001).  
D’après certains auteurs, les hormones de l’axe somatotrope sont susceptibles de varier plus 
en réponse à un entrainement plus intense. Nevill et al. (1996), ont trouvé que les taux de la 
GH étaient significativement plus élevés chez les sprinters que chez les endurants (jeune). 
L’effet de ce type d’entrainement (intense) sur ces hormones chez la personne âgée de 40 ans 
n’a pas été clairement étudié. Dans l’étude de Hagberg et al. (1988), la réponse de la GH à 
l’exercice exhaustif était toujours supérieure chez les sujets jeunes (18-36 ans) qu’ils soient 
entrainés ou sédentaires comparant aux sujet plus âgés (59-76 ans) entrainés et sédentaires. 
Toutefois, au sein du même groupe âgé, la production de GH était plus importante chez les 
sujets âgés entrainés par rapport à ceux non entrainés. Donc il n’est pas illégitime de penser 
que la concentration d’IGF1 et la GH soient altérées par ce type d’entrainement chez le sujet 
âgé. 
Bien que ces études indiquent que l’entrainement de musculation ou de sprint serait très 
efficace chez le sujet jeune comme chez l’âgé de plus de 50 ans, il est important de déterminer 
les adaptations physiologiques, métaboliques et hormonales liées à ce type d’entrainement et 
chez le sujet entrainé en fonction de l’avance en âge (entre la 3ième et la 4ième décennie). 
Toutefois, dans la littérature, nous disposons de plusieurs travaux scientifiques qui ont étudié 
l’effet de l’exercice physique sur les concentrations plasmatiques métaboliques et/ou 
hormonales  chez les sujets âgés. Pourtant, très souvent ces différentes concentrations ne 
tiennent pas compte des variations du volume plasmatique, pourtant très importantes lors de  
l’exercice physique et notamment, lors de l’exercice très intense. Par conséquent, il est fort 
probable que les concentrations plasmatiques métaboliques et/ou hormonales  mesurées soient 
surestimées ou sous-estimées. Il semble donc important d’étudier la variation du volume 
plasmatique en réponse à l’exercice supramaximal en fonction de l’avance en âge et en 
réponse à l’entraînement combiné de type sprint et musculation sur la mesure des 
concentrations plasmatiques métaboliques et/ou hormonales. 
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Notons que le volume plasmatique dépend de plusieurs paramètres tels que la variation de 
l’osmolarité, des concentrations des métabolites et hormones circulantes et niveaux d’activité 
rénale chez un sujet sains au cours de l’exercice physique. 
Dans ce contexte, certains auteurs ont montré un déclin de la fonction rénale dès 45 ans 
(Lindeman et al. (1960), accompagné d’un ensemble d’altération dans la production de 
certains ions comme le sodium (Epstein et Hollenberg, (1976) et le lactate (Reaburn, 1990). 
Il semble que ces paramètres altéré déjà par le processus de l’avance en âge soient influencé 
par le type d’entrainement utilisé chez les âgés.  
Il est donc très probable que l’entrainement de sprint et/ou de musculation agirait également 
sur la réponse hormonale (en particulier celle des catécholamines) au repos et au cours de 
l’exercice d’intensité élevée.  
Toutefois, la majorité des études antérieures ont exploré les effets de l’entrainement intense 
chez les jeunes hommes ou chez les sujets âgés de plus de 60 ans, alors que le déclin de la 
performance et des réponses hormonales semble se produire largement avant, dès la quatrième 
décennie. De plus, à notre connaissance, l’entrainement intense (sprint et musculation) agit 
sur les concentrations plasmatiques des hormones et des métabolites alors il n’est pas 
illégitime de penser que ce type d’entrainement permet d’influencer la variation hormonales 
chez les personnes âgées d’environ 40 ans et par la suite influencer la performance anaérobie. 
Par conséquent, l’objectif de ce travail de thèse est d’étudier les effets de l’avance en âge 
(seulement deux décennies : entre 20 et 40 ans) et de l’entraînement physique intense (sprint 
et musculation) sur les variations du volume plasmatique, les réponses métaboliques et 
hormonales de repos et en réponse à l’exercice supramaximal. Nous nous sommes tout 
particulièrement intéressées aux réponses sympathoadrénérgique, axes somatotrope et 
gonadotrope ainsi qu’à la réponse glycorégulatrice et sa régulation hormonale. 
Pour l’étude 1, nous supposons que l’entrainement combiné de sprint et de musculation 
permettrait de réduire l’effet de l’age sur la variation du volume plasmatique au repos et en 
réponse à l’épreuve Wingate. 
Étude 2 : L’entrainement combiné de sprint et de musculation permetterait de réduire l’effet 
de l’age sur les réponses catécholaminérgiques au repos et en réponse à l’épreuve wingate. 
Étude 3 : L’entrainement combiné de sprint et de musculation permetterait de réduire l’effet 
de l’âge sur l’axe glucorégulateur au repos et en réponse à l’épreuve wingate. 
Étude 4 : L’entrainement combiné de sprint et de musculation permettrait de réduire l’effet de 
l’âge sur l’axe corticotrope au repos et en réponse à l’épreuve wingate. 
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Étude 5 : L’entrainement combiné de sprint et de musculation permettrait de réduire l’effet de 
l’âge sur l’axe somatotrope au repos et en réponse à l’épreuve wingate. 
Pour étudier les effets de l’entrainement, nous avons comparé les sujets entrainés (jeunes et 
âgés) aux sujets contrôles (jeunes et âgés) et pour étudier les effets de l’âge nous avons 
comparés les sujets entrainés jeunes aux plus âgés. 
L’hypothèse majeure de ce travail de thèse est que l’entraînement combiné de type sprint et 
musculation permettrait de réduire les altérations hormonales et métaboliques liées à l’avance 
en âge (de la deuxième à la quatrième décennie) et donc probablement influencer sur la 
performance anaérobie. 
 



























I. Présentation générale 
Le protocole expérimental de thèse a été mis en place sous la direction du professeur Hassane 
ZOUHAL au sein du Laboratoire « Mouvement, Sport et Santé » (M2S). Dans ce projet de 
recherche, quatre unités scientifiques ont collaboré entre elles :  
‐ Le Laboratoire Mouvement, Sport et Santé (M2S), France, dirigé par Pr. Paul 
DELAMARCHE 
‐ Le Centre Militaire de Médecine et des Sport (CMMS), Tunisie, dirigé par Dr. Fethi Ben 
YAHMED 
‐ La banque centrale du sang de Tunis, Tunisie, 
‐ Le service Hormonologie de l’Hôpital Militaire de Tunis, Tunisie, dirigé par Pr. Chakib 
MAZIGH 
La durée du protocole expérimental a été d’environ 9 mois.  
Le projet détaillé a été présenté au comité scientifique des unités collaboratrices afin de 
valider les procédures expérimentales portant sur les sujets appartenant au secteur de la 
défense. Un avis favorable a été accordé par les différentes unités de recherche ainsi que la 
Direction d’Éducation Physique et de Sport Militaire de Tunis (DEPSM). 
I.1. Visite d’inclusion 
À partir d’un certain âge, la fréquence des maladies cardiovasculaires, musculaires ou autres 
est assez importante et peut poser un certain nombre de problèmes pouvant influencer les 
résultats. Il était donc indispensable d’exiger un certain nombre de critères pour mener à bien 
l’expérimentation. Ainsi, le but de cette visite dite d’inclusion était de détecter éventuellement 
une ou plusieurs contre-indications à la pratique sportive. Cette visite a eu lieu une ou deux 
semaines avant le début de l’expérimentation il comprenait : 
- Un entretien détaillé : analyse et recherches d'éléments particuliers dans le sang, 
- Une mesure de la fréquence cardiaque et de la tension artérielle au repos,  
- Un électrocardiogramme de repos et la recherche d'un éventuel souffle cardiaque à 
l'auscultation,  
- Les mesures anthropométriques.  
Si le médecin suspectait une anomalie, le sujet ne faisait plus partie de l’expérimentation.  
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I.1.1. Critères d’inclusion 
Les sujets faisant partie de cette étude devaient répondre aux critères d’inclusion suivants : 
‐ Sexe : Masculin. 
‐ Age : 20 ans et 40 ans. 
‐ Niveau de pratique d’activités physiques et sportives : les sujets ne devaient pas 
pratiquer plus de180 min/semaine d’activités physiques et sportives. 
‐ Mode de pratique d’activités physiques et sportives : leurs activités sportives ne 
devraient inclure aucun types d’effort de nature intense (maximal ou supramaximal), 
de type sprint ou autres ni dans leurs carrière sportif ni dans leurs entrainement 
quotidien. 
‐ Indice de masse corporelle : IMC compris entre 19 kg.m-² et 25 kg.m-². 
‐ Personne ayant une Sécurité Sociale. 
‐ Personne ayant signé la fiche d’information et de consentement écrit. 
‐ Statut pondéral : la variation de la masse corporelle ne devait pas dépasser le seuil de 
5% pendant la période de l’expérimentation.  
‐ Statut nutritionnel : afin de dépister les erreurs nutritionnel, une enquête diététique 
classique a été conduite par le nutritionniste du centre sportif (voir annexe). Un auto-
questionnaire a été rempli par les participants durant la période de la sélection de la 
population d’étude. Cela permettait dans un second temps de corriger les mauvaises 
habitudes nutritionnelles des sportifs tout au long de la période d’entrainement, ainsi, 
des mesures hygiéno-diététiques ont souvent été recommandées durant la période de 
l’étude. 
I.1.2. Critères d’exclusion 
‐ Le sujet expérimental ne devait présenter ni antécédents médicaux ni diagnostics 
cliniques qui révèlent des troubles cardiovasculaires, pulmonaires ou autres: à partir 
d’un formulaire remplis (voir annexe) par tous les sujets sélectionnés, le médecin du 
centre du CMMS donnait un avis avant de participer à toute activité.  
‐ Aucun des participants ne devaient réaliser un don(s) de sang dans les deux mois 
précédant le protocole. 
‐ Aucune intervention chirurgicale n’a été réalisée dans les 3 mois précédant le 
protocole. 
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‐ Contre-indication à réaliser des efforts musculaires répétés sur les données de 
l'examen clinique (électrocardiogramme de repos), de l'interrogatoire médical et/ou de 
l’épreuve d’effort maximal. 
‐ Les participants ne devaient pas participer à un autre programme d’entrainement que 
celui de notre étude. 
‐ Aucune consommation de tabac, d’alcool, de drogue ou de médication spécifique. 
I.1.3. Les sujets 
Au total 40 sujets sains de sexe masculin (adultes de 40 ans et jeunes de 20 ans) ont été 
sélectionnés et ont donné leur consentement écrit pour participer à nos études.  
L’effectif des sujets varie d’une étude à une autre en raison de la disponibilité des sujets 
puisque le recrutement des sujets était au fur et à mesure en tenant compte des procédures 
expérimentales qui ont été respecté pour chaque nouveau sujet recruté(cf. Tableau 2). 
Ils ont été informés du déroulement du protocole expérimental. L’ensemble des sujets a été 
réparti en quatre groupes expérimentaux selon un ordre aléatoire en tenant compte de l’âge: 
‐ Groupe jeune entrainé (JE): sujets de sexe masculin âgés de 20 ans qui ont participé au 
programme d’entraînement.  
‐ Groupe jeune contrôle (JC): sujets de sexe masculin âgés de 20 ans qui ont formé le 
groupe témoin pour JE. 
‐ Groupe âgé entrainé (AE): sujets de sexe masculin âgés de 40 ans qui ont participé au 
programme d’entraînement.  
‐ Groupe âgé contrôle (AC): sujets de sexe masculin âgés de 40 ans qui ont formé le 
groupe témoin pour AE. 
La répartition des sujets expérimentaux dans chaque étude a été comme suit : 
Tableau 2 : Répartition des sujets en termes d’effectif dans chaque étude.  
 JE JC AE AC Total des sujets  Effectif total      
Etude 1 n=7 n=7 n=7 n=7 28   
Etude 2 n=8 n=8 n=8 n=8 32   
Etude 3 n=9 n=9 n=9 n=9 36   
Etude 4 n=10 n=10 n=10 n=10 40   
Etude 5 n=10 n=9 n=10 n=9 38  
40 
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n=effectif, JE : Jeunes Entraînés, JC : Jeunes Contrôles, AE : Âgés Entrainés, AC : Âgés 
Contrôles. 
II. Protocole expérimental  
Dans toutes nos études, le protocole expérimental réalisé est le même pour tout les sujets. 
L’ogranisation générale de l’étude est representé dans la figure 1 en dessous : 
EISM : Entrainement intense de sprint et de musculation ; PMA : Test progressive de 
détermination de VO2max (Puissane maximale aérobie). 
Figure 1. Organisation générale de l’étude. 




II.1. Suivi alimentaire pré-évaluation et préexercice 
Un suivi alimentaire des sujets a été réalisé en utilisant : 
‐ Un questionnaire de fréquence de consommation alimentaire, reproduit par le diététicien 
du laboratoire et validé auprès de 30 sujets (jeunes et âgés) appartenant à la Direction 
d’éducation physique et du sport militaire. Ce questionnaire a duré 30 minutes au moins à 
60 minutes au plus et a été réalisé deux semaines avant la période d’entrainement.Ce 
questionnaire permet de détécter le déséquilibre alimentaire chez le sujet. 
Pendant la période d’entrainement, les sujets suivent leurs régimes alimentaires habituels. 
‐ Un questionnaire d’activité physique inspiré de celui de Baecke (1982) et du «Baromètre 
Santé Jeunes (Arènes et al. 1999).Les résultats de ce questionnaire montrent que 90% des 
sujets sont moyennement actifs (cf. Annexe) 
‐ Un dépistage des TCA (test urinaire) pour formuler un avis sur les habitudes et 
comportement alimentaires. 
‐ Un compte rendu figure dans le dossier médical des sujets. 
II.2. Mesures anthropométriques et composition corporelle  
Les mesures anthropométriques de tous les sujets sont réalisées lors du bilan médical 
préliminaire. Toutes ces mesures sont effectuées par le même examinateur en accord avec les 
positions et les techniques établies par l’International Biological Programm (Weiner et 
Lourie, 1981).  
Le poids a été mesuré en kilogrammes à 0,1 Kg près en utilisant une balance électronique 
(Kern, MFB 150K100) qui a été étalonnée régulièrement. Il a été recommandé de se présenter 
sans chaussure et avec des vêtements légers. La taille a été mesurée en centimètre à 0.5 cm 
près en utilisant une toise murale. Le pourcentage de masse grasse a été déterminé par la 
méthode des quatre plis cutanés (Durnin et Womersley, 1974) en utilisant une pince à plis 
(Harpenden caliper). La masse maigre a été ensuite calculée à partir de la valeur obtenue de 
masse grasse. 
II.3. Épreuves d’effort 
Les tests d’évaluation sont réalisés le matin entre 8h et 10h avant et après la période 
d’entraînement. Les tests sont séparés d’une période d’au moins 48 heures et au plus 7 jours. 
Ils sont réalisés deux semaines avant et une semaineaprès l’arrêt de l’entraînement(Figure 
1).La batterie des tests comprenait 3 épreuves d’effort : 
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‐ Test triangulaire sur érgocycle pour mesurer la consommation maximale d’oxygène 
(VO2max), 
‐ Test Charge-Vitesse ou encore Force-Vitesse,  
‐ Wingate-test. 
II.3.1. Évaluation de VO2max (premier jour, J1) 
L’évaluation de VO2maxest réalisée lors de J1. Elle est mesurée lors d’un exercice à charge 
croissante sur vélo de type Monark (Ergomeca, Bessenay, France). 
L’épreuve démarre à une puissance de 100 W pour les sujets âgés et 125 W pour les sujets 
jeunes. La puissance augmente de 50 W toutes les 3 minutes jusqu’au épuisement du sujet ou 
quand la vitesse affiché sur l’afficheur commence à décroitre en dessous de 60 tours/minute.  
La fréquence cardiaque a été mesurée en continue à l’aide d’un cardiofréquencemètre de type 
POLAR (S810, Polar Instruments Inc., Oulu, Finland). Pendant le test, le sujet inspire et 
expire dans un masque connecté à un pneumotachographe (système de mesure télémétrique 
portable K4B2 (Cosmed K4b2, Cosmed, Rome, Italy). 
La mesure de la ventilation par minute (VE), le volume courant (VT), la consommation 
d’oxygène (VO2), et la production de dioxyde de carbone (VCO2) ont été recueillies. Avant 
chaque test, cet appareil d’analyse d’échanges gazeux est calibré automatiquement et/ou 
manuellement à partir de l’air ambiant et de gaz précis contenus dans une bouteille. 
Le VO2max correspond à la valeur la plus importante de VO2 que les sujets avaient atteint au 
cours des intervalles de pédalages pendant l’exercice maximal à charge croissante. Cette 
valeur est validée lorsqu’au moins trois des cinq critères suivants ont été atteints :  
‐ Un plafonnement de VO2 (variation≤2.1 mL.kg-1.min-1; Duncan et al. 1997) malgré une 
augmentation de la vitesse. 
‐ Une fréquence cardiaque proche de la fréquence cardiaque maximale théorique ± 10 
battements par minute (FCmax=210-(0.65xâge); Spiro, 1977) 
‐ Un quotient respiratoire (R) supérieur ou égal à 1.1 et enfin, l’incapacité pour le sujet de 
maintenir l’exercice. 
II.3.2. Test Charge/Vitesse (deuxième jour, J2) 
A J2, les sujets réalisent le test Charge/Vitesse. Ce test permet de mesurer la puissance 
maximale externe (Pmax) développée par le sujet. Le test consiste à réaliser une série de 
répétitions de sprints maximaux contre des forces de freinage progressivement croissantes. La 
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roue étant freinée par une résistance. Il est réalisé sur une bicyclette ergométrique de 
type ERGOMECA. Le système enregistre la vitesse de chaque période de deux secondes. Le 
test débute avec une charge nulle, la première mesure est donc déterminée à vide, cette 
procédure diffère de celle utilisée par Vandewalle et al. (1985) où l’exercice débute avec une 
charge de 2 kg. Les paliers suivants sont réalisés après une récupération passive d'environ 5 
minutes, avec des incréments de 2 kg pour les hommes.  
Les expérimentateurs sont appelés à encourager oralement et vigoureusement le sujet à 
atteindre le plus vite possible sa vitesse de pédalage maximale après le signal de départ.  
L'exercice est arrêté dès que la vitesse affichée sur le compteur commence à décroître. La 
vitesse maximale devait être atteinte en moins de 6 secondes.  
Cette épreuve permet de déterminer la charge optimale F correspondant à Pmax.  
II.3.3. Wingate-test (troisième jour, J3) 
Dans les 48 heures au moins et dans les 8 jours au plus, chaque sujet revient au laboratoire 
pour réaliser l’épreuve de Wingate. Les sujets arrivent au laboratoire après avoir pris un petit 
déjeuner standardisé (50% de glucides, 35% de lipides et 15 % de protéines, avec un contenu 
énergétique équivalent à 40 kJ.kg-1 de masse corporelle) au moins 1h30 min avant. Il est 
demandé aux sujets de ne pas effectuer d’entraînement intense dans les 24 heures précédant 
cette journée de test. De plus, des précautions diététiques sont prises : abstention de bananes, 
vanille, thé et café. En effet, ces substances peuvent interférer dans le dosage des 
catécholamines et d’autres hormones.  
Dès l’arrivée au laboratoire, le sujet est allongé pour la mise en place d’un cathéter hépariné 
dans une veine du pli du coude, destiné à prélever régulièrement des échantillons sanguins 
puis il est laissé au repos pendant 20 min. Les sujets réalisent un échauffement de 15 min 
correspondant à 50 % de VO2max avant de réaliser l’épreuve de Wingate sur le même 
ergocycle que lors de l’épreuve de Charge/Vitesse. Il est important de préciser que ce dernier 
test est réalisé 3 minutes après la fin de l’échauffement. Les sujets pédalent le plus rapidement 
possible contre la charge F préalablement déterminée lors de l’épreuve de Charge/Vitesse, 
pendant une période de 30 secondes. La puissance pic atteinte (Ppic) ainsi que la fréquence 
cardiaque à l’arrêt de l’exercice sont enregistrées.  
Enfin, la puissance ainsi mesurée dans notre laboratoire ne tient pas compte de la force 
d’inertie. Or, Lakomy (1986) a montré que la force nécessaire à l’accélération du volant de 
l’ergocycle, appelée aussi force d’inertie, devait être prise en compte dans le calcul de la 
puissance maximale. Néanmoins, la puissance maximale corrigée, donc tenant compte de 
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l’inertie, n’est que sensiblement supérieure à la puissance non corrigée (Seck et al. 1995 ; 
Linossier et al. 1996). De plus, dans nos différentes études, la comparaison des résultats ne 
devrait pas souffrir de cette légère sous-estimation dans la mesure où tous nos sujets sont 
soumis au même test. 




II.4. Les prélèvements sanguins  
Dix ml de sang veineux sont prélevés dans des tubes renfermant de l’EDTA 
(éthylènediaminetétraacétique). Les prélèvements sont effectués suite à la pose d’un cathéter, 
au repos allongé, à la fin de l’échauffement, à l’arrêt immédiat de l’exercice et après 10 
minutes de récupération(cf. Figure 2). Après mesure du taux d’hémoglobine et la 
détermination de l’hématocrite (moyenne de trois mesures), les échantillons sanguins sont 
immédiatement placés dans la glace pillée puis centrifugés pendant 5 minutes à 4° et à 3000 
tours par min. Le plasma décanté est séparé puis congelé à – 80° jusqu’au moment des 
différents dosages. Trois minutes après l’arrêt de l’exercice, un micro-prélèvement de sang 
capillaire artérialisé est réalisé à l’extrémité d’un doigt afin de doser la lactatémie. C’est en 
effet entre 3 et 5 minutes que la lactatémie est la plus représentative des taux maximaux de 
lactates atteints au niveau musculaire (Hirvonen et al. 1987). Ce délai correspond au temps 
nécessaire à la diffusion entre ces deux compartiments (Brooks et al. 1990). La lactatémie 
mesurée sur sang capillaire artérialisé est un meilleur reflet de la concentration musculaire que 
celle mesurée sur sang veineux (Hirvonen et al. 1987).  
P1 : prélèvement sanguin au repos, P2 : prélèvement sanguin après 15min d’échauffement, 
P3 : prélèvement sanguin juste à l’arrêt de Wingate test, P4 : prélèvement sanguin à 10min de 
la récupération et La : micro-prélèvement sanguin pour dosage du lactate. 
Figure 2. Déroulement de la troisième journée de test (J3). 




II.5. Analyses et dosages biochimiques 
II.5.1. Le glucose plasmatique  
Ce métabolite a été dosé à l'aide du kit Boehringer (Meylan, France) par la méthode classique 
en utilisant la glucose-oxydase (Werner et al. 1970). 
II.5.2. L'insuline  
Il s'agit d'un dosage radio-immunologique qui utilise le Kit Insuline T (CIS-Bio international). 
Cette manipulation qui comporte des produits radioactifs est soumise en France à des règles 
indiquées par le SCPRI. Le test radio-immunologique, hautement spécifique, est basé sur une 
technique de double anticorps. L'insuline d'un échantillon inconnu entre en compétition avec 
une quantité connue d'insuline marquée à l’iode 125 vis à vis des sites de liaison des anticorps 
spécifiques. La concentration en insuline est ensuite déterminée en comparant sa capacité de 
compétition à celles de standard insuline de concentration connue. Les échantillons 
plasmatique du sujet, la solution d’iode 125 et la solution anti-insuline sont incubés à 
température ambiante. Les insulines, libres et liées, sont séparées en ajoutant une suspension 
de double anticorps, suivie par une incubation à température ambiante, centrifugation et 
décantation. La radioactivité de la phase solide est ensuite mesurée dans un compteur gamma. 
La quantité de radioactivité liée est inversement proportionnelle à la quantité d'insuline 
présente dans l'échantillon. 
Une courbe standard est préparée pour chaque série de dosages. Chaque point de standard, de 
contrôles et d’échantillons sont dosés en double. On exprime les comptages (B) pour chacun 
des standards et inconnus en pourcentage de la moyenne des comptages standards (Bo). On 
soustrait le bruit de fond s'il est significatif selon la formule suivante % d'activité liée=B 
standard ou inconnu x 100 Bo Les pourcentages obtenus pour les standards insulines en 
fonction de la concentration d'insuline sont reportés sur un papier graphique lin-log et on trace 
la courbe standard. On lit alors le taux  d'insuline en micro unité par millilitre (µU.ml-1) 
directement sur la courbe standard pour chacun des échantillons inconnus. Le coefficient de 
variation intra et inter essai de cette méthode est de 4 et 8 %, respectivement. La limite de 
sensibilité est estimée à 2 µUI.ml-1. 
II.5.3. Les catécholamines  
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Les catécholamines dosées sont l'Adrénaline (A) et la Noradrénaline (NA). La méthode 
utilisée est basée sur une extraction en phase solide et une technique de Chromatographie 
Liquide Haute Performance (HPLC) en phase inversée avec détection électrochimique selon 
une méthode adaptée par Koubi et al. (1991). Le principe de cette méthode est le suivant : les 
catécholamines sont tout d'abord absorbées sur de l'alumine activée. Pour cela il faut laisser 
un temps de contact suffisant entre le plasma et l'alumine. La deuxième phase consiste à 
extraire (éluer) les catécholamines de l'alumine.  
Dans chaque échantillon, une catécholamine non physiologique est introduite pour servir de 
standard interne (DHBA=dihydroxybenzylamine). Ceci permet de calculer le rendement de 
l'extraction et la valeur exacte pour chaque échantillon. Avec la colonne utilisée 
(Chromosystems, Munich, Allemagne), les temps de rétention de NA, A et DHBA sont en 
moyenne de 4, 5 et 7 min respectivement. L'analyse complète demande donc environ 15 min 
par échantillon. Pour réaliser l'extraction, des eppendorfs ou des colonnes spéciales peuvent 
être utilisées. Le choix des colonnes Waters (St Quentin en Yvelines, France) a paru plus 
adapté. La colonne est constituée d'une phase mobile de 27 mmoles d'acide citrique, 50 
mmoles d'acétate de sodium, 17 mmoles d'hydroxyde de soduim, 1 mmoles d'EDTA, 1 
mmoles d'octylsulfonate de soduim et de 9,5% de méthanol. Le débit de cette phase est fixe à 
1 ml/min. Le détecteur électrochimique (ESA, Coulochem II, France) est utilisé (potentiel 
0,35 V). 
II.5.4. Le cortisol  
Le cortisol a été dosé en utilisant un kit RIA (Gamma Coat [125I], Diasorin, Stillwater, MN). 
La trousse Gamma Coat (I125) Cortisol permet le dosage du cortisol par une méthode 
radioimmunologique par compétition. Les étalons et échantillons sont incubés avec le 
marqueur cortisol dans des tubes revêtus d’anticorps. Les anticorps sont immobilisés sur la 
paroi interne du fond du tube. Après incubation, le contenu du tube est aspiré ou décanté et le 
tube est compté. Une courbe d’étalonnage est réalisée avec 6 étalons plasmatiques dont les 
concentrations connues varient entre 0 et 60 µg/dl. Les valeurs des échantillons à déterminer 
sont calculées à partir de la courbe d’étalon. La limite basse de détection est de 0,2 µg/dl.  Le 
coefficient de variation intra-essais est de 6% (Chard, 1987). 
II.5.5.La testostérone 
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Les taux de testostérone totale et du cortisol étaient mesurés par RIA par une trousse de 
Diagnostic System Laboratories (DSL-4000). La sensibilité du dosage était de 0,08 ng/ml. 
Pour la testostérone, le CV1=7% et le CV2=7.5%.  
II.5.6. L’hormone de croissance (GH) 
GH a été déterminée par test d'immunofluorescence à résolution temporelle (Delfia; Wallac, 
Turku, Finlande). La limite de détection était de 0,03 ± 0,02 mU/l. Les coefficients de 
variation inter et intra dosage étaient respectivement de 5,9% (à 16,54 mU/l) et 2,2% (à 14,1 
mU/l). 
II.5.7. La Sex Hormone-binding globulin (SHBG) 
Le dosage de la Sex Hormone-binding globulin (SHBG) est complémentaire du dosage de la 
testostérone. La SHBGCT IRMA, c’est une phase solide des deux sites de test 
immunoradiométrique. Ce type de technique offre une grande affinité et spécificité pour deux 
sites antigéniques différents sur la SHBG. Un premier anticorps anti-SHBG monoclonal lié à 
un tube de polystyrène volonté capture la SHBG de l'échantillon en présence d'un second 125I 
anticorps monoclonal anti-SHBG. Après l'incubation, et la formation d'une étape de la phase 
solide marquée, le tube est lavé pour éliminer l'excès des anticorps non lié et marqué. 
La radioactivité liée à la phase solide est directement proportionnelle à la quantité de SHBG 
présente dans l'échantillon. 
II.5.8. L’IGF1  
Le dosage de l’IGF-1 a été effectué par une technique radioimmunologique (RIA) comme il 
été décrit précédemment (Juul et al. 1994). Brièvement, le sérum a été extrait par l'acide-
éthanol et a été cryoprécipité avant l’analyse pour éliminer IGFBP interféré. Les coefficients 
de variation inter et intra-essai étaient respectivement <9 et 6%. 
II.5.9. L’IGFBP3 
IGFBP-3 a été déterminée par RIA comme décrit précédemment (Blum et al. 1990). Les 
réactifs pour le dosage ont été obtenus à partir de Mediagnost (Tübingen, Allemagne). La 
sensibilité était de 0,29 mg/l (définie comme 3 SD à partir de la moyenne de la norme zéro). 
Les coefficients de variation inter- et intra dosage étaient respectivement de 10,7 et de 2,4% (à 
taux  libre lié de 0,4-0,5). 
II.5.10. La lactatémie 
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Le lactate dans le sang a été déterminé par voie enzymatique à l’aide d’un analyseur de lactate 
(Microzym, Cetrix, France). 
II.6. Calcul  
‐ La réponse adrénergique à l’activation de système sympathique a été estimée en calculant le ratio 
A0/NA0 et Amax/NAmax selon la méthode utilisé par Kjaer, (1998) et Zouhal et al. (2001). 
‐ Le taux de disparition d’A (DIA) et de NA (DINA) a été estimé en calculant les différences(Amax-
A10) and (NAmax-NA10) comme décrit dans les travaux de Jacob et al. (2004). 
‐ Le volume plasmatique a été caluclé selon la méthode de Dill et Costill (1974) comme 
suit:  
ΔVP (%) = 100 x ( ) 
‐ L’index de la résistance à l’insuline (HOMA-IR) a été utulisé pour mesurer le degré de 
résistance à l’insuline à jeun avant et après entrainement chez les sujets expérimentaux. La 
formule utulisé est celle de Matthews et al. (1985): 
HOMA-IR= [Glucose]*[Insuline] /22.5 
‐ L’index de testostérone libre a été utulisé pour mesurée les concentrations plasmatiques de 
la fraction libre de testostérone (Maynar et al. 2010; Harman et al. 2001; Kuoppasalmi  1980; 




Sellami, Maha. Etudes de l'avance en âge (deux décennies) et de l'entrainement anaérobie(sprint et musculation)  sur les réponses métaboliques et hormonales à l'exercice supramaximal - 2014
39 
 
II.7. L’entrainement physique  
Les groupes entrainés (JE et AE) ont participé à notre programme d’entrainement (4 fois par 
semaine pendant 13 semaines) (voire Annexe). Le programme d’entrainement a été composé 
exclusivement d'exercices anaérobies (sauf pour la séance 4) et avec un haut pourcentage de 
temps consacré au développement de la vitesse et de la force musculaire (Tableau 2). 
Tableau 2 Répartition des séances d’entrainement sur une semaine type 
 Type d’entrainement Horaire 
Durée de la 
séance 
Intensité 
Lundi Sprint sur piste Matin 60 min Supramaximal 
Mardi - - - - 
Mercredi Musculation Matin 60 min Supramaximal 
Jeudi - - - - 
Vendredi Sprint sur vélo Matin 60 min Supramaximal 
Samedi - - - - 
Dimanche Endurance Matin 60 min Submaximal 
Les sessions d’entrainement intense ont été séparées par 48 heures de repos et ont eu lieu dans 
la matinée. La session d’entrainement d’endurance à faible intensité a été séparée de 24 
heures de part et d’autre des deux sessions d’entrainement de sprint.Toutes les sessions 
comprenaient trois périodes différentes. La séance débutait par un échauffement (15 minutes 
de footing et étirements), la séance d’entrainement programmée (ou corps de la séance) puis 
elle se terminait par un retour au calme et stretching. 
Pendant la période d’entrainement, le nombre des répétitions et des séries a augmenté 
progressivement. La surcharge progressive a été appliquée à chaque semaine par 
augmentation du nombre et / ou de l'intensité des répétitions. 
Un entraîneur de musculation, un entraîneur d'athlétisme et un thérapeute ont supervisé le 
déroulement de différentes séances d’entraînement. Il est important de noter que nos deux 
groupes entraînés JE et AE avaient le même volume ainsi que la même intensité relative 
d’entrainement. Pendant cette période, les groupes contrôles (JC et AC) ont poursuivis leurs 
activités sans dépasser 180 minutes par semaine d’activité physique. 




II.7.1. Séance de sprint sur piste  
Pour les séances de sprint sur piste (course), les distances sont déterminées en fonction de la 
charge d’entrainement de la semaine et respectent le principe de progressivité. Les sujets de 
JE et AE effectuent 3 à 5 séries d’exercices, chaque série comporte 3 à 5 sprints à intensité 
maximale ou supramaximal sur des courtes distances allant de 30 à 60m. La récupération 
entre chaque sprint est de l’ordre de 1 minute pour 10m (exemple: pour 20m de course 
maximale la récupération est de 2 minutes au maximum), le sujet récupère en marchant. 
II.7.2. Séance de musculation  
Lors de la séance d'entraînement de musculation, les deux groupes entrainés effectuent un 
ensemble d'exercices différents (5 à 6 exercices) pour les différents groupes musculaires 
suivant un ordre bien déterminé commençant par l’entrainement du quadriceps (presse 
oblique et squat libre), les dorsaux (tirages à la poulie hautes ou basses), les mollets (machine 
à mollets ou support élevé), les pectoraux (écartés avec machine) et enfin les ischios jambiers 
(Leg Curl). 
Le nombre de répétitions augmente progressivement au cours du programme d’entrainement. 
De longue période de repos (3 à 5 minutes) sont recommandées entre les séries. 
Afin de bien mener l’entrainement, le nombre de répétition et de série ainsi que la durée de 
récupération était individualisé pour chaque sujet. En effet, quand un sujet se trouve incapable 
de compléter l'exercice demandé à un effort maximal. le nombre de répétitions, le nombre de 
séries et le temps de récupération ont été ajustés afin d'avoir la même intensité pour tous les 
sujets. Le passage des sujets était successif sous forme de «chaîne continue». Notons 
qu’aucun des sujets n’avait pratiqué ce type d’entrainement de musculation auparavant. 
II.7.3. Séance de sprint sur vélo  
Pendant cette séance d’entrainement, les sujet des groupes AE et JE sont appelés à réaliser des 
exercices de sprints répétés sur bicyclette ergomètre. Pour des raisons d'uniformité, la séance 
est réalisée sur le même vélo durant toute la période d’entrainement. Les puissances pics 
seront enregistrées de façon continue, un observateur encourage verbalement chaque sujet lors 
des sprints maximaux. Chacun des sprints était effectué contre une résistance allant de 80 à 
100% de la charge F (charge correspondant à Pmax). La charge d’entrainement appliquée 
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serait calculée en fonction de la charge initiale calculée dans un premier temps avant 
l’entrainement et après 6 semaines d’entrainement (au milieu de la période d’entrainement) 
La séance est composée de 3 à 5 séries de sprints. Chaque série se composait de 3 à 5 
répétitions de 10 à 30 secondes. Une récupération active (50% VO2max) de 3 à 5 minutes est 
recommandée entre chaque sprint. 
A la fin de chaque séance d’entraînement, les sujets réalisent un retour au calme (15 min) 
avec un pédalage à faible vitesse contre une faible résistance et des étirements.  
III. ANALYSE STATISTIQUE 
Les résultats sont exprimés en valeurs moyennes ± erreurs standards [SD]. Le logiciel SPSS 
pour Windows (version 16.0, SPSS Inc, Chicago) a été utilisé pour les analyses statistiques. 
Sur la base d'une analyse de puissance (l’écart type des résidus=0,9 nmol. L-1, puissance 
désirée = 0,80 et une erreur alpha=0,05), la taille de l'échantillon n=7 par groupe était 
suffisante pour détecter une augmentation de 2.0 nmol. L-1 pour les concentrations d’A et NA 
par exemple. 
Après vérification de la normalité grâce au test de Kolmogorov-Smirnov, les différences intra 
et inter groupes ont été analysées en utilisant une analyse de variance à deux voies pour 
mesures répétées. Pour confirmer la significativité des résultats le test post hoc de Newman-
Keul a été effectué.  
Nous avons calculé deltas et/ou différences (P2-P1)pour expliquer l’effet entrainement et 
l’effet âge entre les groupes et en fonction du temps. 
La force des corrélations a été calculée en utilisant un test de Pearson (pour les données 
paramétriques). 
Une valeur de p<0,05 a été acceptée comme niveau minimal de signification statistique.  
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I. ETUDE 1 
VARIATION DU VOLUME PLASMATIQUE AU COURS D’UN EXERCICE 
SUPRAMAXIMAL : EFFET DE L’AGE ET DE L’ENTRAINEMENT (SPRINT ET 
MUSCULATION) 
PLASMA VOLUME VARIATION DURING SUPRAMAXIMAL EXERCISE: 
EFFECT OFAGING AND TRAINING (SPRINT AND STRENGTH) 
Article soumis à International Journal of Sport Physiology and Performance (IJSPP) 
(Décembre, 2013) 
I.1. INTRODUCTION 
La variation des paramètres sanguins présente un indicateur important du niveau des 
adaptations liées à l'exercice musculaire. Ces changements hématologiques conduisent à des 
variations de l’osmolarité, de la balance hydrique et/ou la variation du volume plasmatique 
(ΔVP). Toutefois, les ΔVP dépendent de plusieurs facteurs intrinsèques relatifs à l’individu 
tels que le genre (Deschenes et al. 2006) et l’âge (Berthoin et al. 2003), des facteurs 
extrinsèques tels que le niveau d’entrainement (Moussa et al. 2003), des facteurs 
expérimentaux liés à la durée (Altenkirch et al. 1990) et à l’intensité de l’exercice (El-Sayed 
et al. 1990) et des facteurs environnementaux tels que l’exposition à la chaleur (Marieb, 
2005). 
Parmi ces facteurs, il semble que l’âge joue un rôle prépondérant dans la variation de la 
balance hydrique au cours de l’exercice. D’après Rolls et al. (1990),au cours d’un exercice 
physique, le processus de l’avance en âge est caractérisé par des changements de la régulation 
de l’homéostasie et de l’équilibre des fluides et des électrolytes. 
Dinenno et al. (2001) ont observéque les sujets âgés (55ans) ont un faible flux sanguin au 
niveau des membres inférieurs comparant à des sujets âgés de 35ans. D’après Kenney, (1995) 
et (1997), la diminution du flux sanguin au cours de l’exercice affecte le débit cardiaque et le 
niveau d’activité rénale au cours de l’exercice. Cette diminution de la fonction rénale est 
souvent accompagnée par des changements de sécrétion des ions sodium. En effet, des études 
antérieures ont observé des variations de la concentration du sodium (Crowe et al. 1987) et 
des fonctions endocrinesavec l’avance en âge chez l’adulte actif(Rolls et al. 1990). Dans ce 
même contexte, Epstein et Hollenberg, (1976) ont observé que la sécrétion du sodium au 
niveau rénal diminue de 50% chez les jeunes (18 ans) et persiste seulement 18 heures, alors 
que la diminution de l’excrétion d’électrolytes demeure importante après 24 heures chez les 
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personnes d’âge moyen (30 ans) et après 31 heures chez les plus âgées (60 ans) lorsque l’on 
effectue une restriction de cet ion. 
La variation des concentrations ionique chez l’adulte reflète probablement un changement de 
la variation du volume plasmatique au cours de l’effort. Toutefois, l’intensité de l’effort est un 
facteur déterminant cette variation du volume plasmatique. En effet, la diminution du VP 
atteint 10-20% à l’exercice prolongé, 13,9% durant l’exercice de type résistance (avec 
machines de musculation) pour amélioration de la force maximale (Collins et al. 1989) et 
atteint un niveau plus élevé (+20%) en réponse aux exercices intenses (Sejersted et al. 1986; 
Poortmans, 1971; Swell et al. 1994; Hebestreit et al. 1996; Moussa et al. 2003).  
La variation importante du volume plasmatique au cours de l’exercice intense et bref reflète 
pourrait s’expliquer par des facteurs hormonaux (ADH, aldostérone…), des variations de 
l’osmolarité et équilibre entre les compartiments inter et intra musculaires et des variations 
des concentrations des protéines puisque ce sont les protéines qui ont la plus grande force 
osmotique. 
Toutefois, dans la littérature, la majorité des travaux scientifiques qui ont étudié l’effet de 
l’exercice physique sur les concentrations plasmatiques métaboliques et/ou hormonales chez 
les sujets jeunes ne tiennent pas compte de l’importance de variation du volume plasmatique 
au cours de l’exercice et surtout de type intense (supramaximal). De même, peu des donnés 
ont traité la variation du volume plasmatique au cours de l’exercice chez les adultes de plus de 
20 ans. 
Par conséquent, il est fort probable que les concentrations plasmatiques métaboliques et/ou 
hormonales mesurées soient surestimées ou sous-estimées si l’on ne corrige pas avec le 
volume plasmatique variable au cours de l’exercice. 
Dans un premier temps, il est important d’étudier la variation du volume plasmatique en 
réponse à l’exercice supramaximal en fonction de l’avance en âge et en réponse à 
l’entraînement combiné de type sprint et musculation. 
Hypothèse majeure de cette étude 
Nous supposons que l’entrainement intense de type sprint et de musculation permet de réduire 
l’effet de l’avance en âge sur les variations des paramètres hématologiques et le volume 
plasmatique. 





Le protocole expérimental de cette étude est décrit dans la partie méthodologie générale. 
Toutefois, seulement 7 sujets ont participé à cette étude. 
Le calcul de la variation du volume plasmatique a été réalisé selon la méthode de Dill et 
Costill (1974) :  
ΔVP (%) = 100 x ( ) 
Les concentrations plasmatiques du lactate calculées ont été corrigées selon la formule 
proposée par Berthoin et al. (2000,2002) : 
[La]c = ([La]p x 100) / (100 - ΔVP) 
I.2. RESULTATS 
Mesures anthropométriques et caractéristiques physiologiques déterminées avant (P1) et 
après (P2) EISM chez les quatre groupes 
Le tableau 3 reporte les mesures anthropométriques et les caractéristiques physiologiques 
déterminées avant et après un entraînement pour les quatre groupes (JE, JC, AE et AC). 
Comme prévu, l’âge diffère significativement (p<0,05) entre les groups (JE, JC) et (AE, AC). 
Après EISM, une différence significative (p<0,05) de la masse corporelle (MC) a été observée 
seulement chez les groupes entraînés (JE et AE). Tandis qu’aucune différence significative 
n’a été observée entre les groupes jeunes et les groupes âgés en P1 et P2.  
Avant EISM, les groupes âgés (AE et AC) avaient une masse grasse (MG) significativement 
plus élevée par rapport à celle des groupes jeunes (JE et JC). Alors qu’après EISM, la masse 
grasse diminue significativement (p<0,05) chez les deux groupes entraînés (JE et AE). 
Le pourcentage de graisse diminue significativement (p <0.05) d’environ 1% chez JE et 2% 
chez AE après EISM. Cependant, il est significativement plus élevé (p <0.05) chez AE avant 
entraînement. En revanche, aucune différence significative n'a été observée entre JE et AE 
après EISM. La masse maigre augmente significativement (p<0.05) chez AE après EISM. 
Aucune différence significative n’est observée chez les groupes contrôles (JC et AC) durant 
l’expérimentation. 
La consommation maximale d’oxygène (VO2max) augmente significativement (p<0,05) chez 
JE et AE après EISM. Par ailleurs, VO2max est significativement plus élevée chez AE par 
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rapport à AC après EISM. VO2max est aussi significativement plus élevée chez les groupes 
jeunes JE et JC par rapport à AE et AC à P1 et P2. 
Tableau 3 : Les mesures anthropométriques et les caractéristiques physiologiques 









P1  21.2±1.2€  21.9±2.5β  40.5±3.1  40.8±1.8 Age 
(ans) 
P2  21.4±1.2€  21.9±1.9β  40.8±2.8  40.4±2.0 
P1  179.5±4.2  179.8±6.8  176.3±6.7  175.2±5.2 Taille 
(cm) 
P2  179.8±3.8  179.3±6.5  176.1±5.9  175.3±4.9 
P1  72.8±6.3€  72±4.9 β  73±12.5  73.8±3.5 MC 
(kg) 
P2  70.9±6.7€π*  72.7±3.7 β  72.3±10.6*  73.1±3.9 
P1  8.4±7.8€  7.6±5.4β  10.1±8.5  10.7±2.2 MG 
(kg) 
P2  7.3±6.5€*  7.8±2.6β  8.9±6.5$*  10.4±2.1 
P1  11.6±3.1€  10.4±2.4β  12.3±1.6  12.5±1.4 MG 
(%) 
P2  10.3±5.5*  10.8±2.2β  10.4±1.1$*  12.4±1.4 
P1  64.4±5.3€  64.4±6.5β  62.9±5.2  63.1±3.9 MM 
(Kg) 
P2  65.2±5.7π  64.9±7.7β  63.9±5.3*  62.6±4.3 
P1  41.9±6.72€  43.9±4.9β  37.6±10.6  39.4±3.5 VO2max 
(ml.min‐1.kg‐1) 
P2  46.5±6.3€*  43.8±3.7β  41.6±12.5$*  40.1±3.8 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); MC: Masse Corporelle (kg); MG: Masse 
Grasse (kg) et en (%); MM: Masse Maigre (kg); VO2max: consommation maximale d'oxygène 
(ml.min-1.kg-1); JE:Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; AE: Âgés entraînés; AC: Âgés 
Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: avant EISM; P2: 
après EISM. 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
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Les performances physiques et la concentration maximale de lactate déterminées durant 
le Wingate-test chez les quatre groupes avant(P1) et après (P2) EISM  
La puissance maximale en valeur absolue (Ppic), rapportée à la masse corporelle et à la masse 
maigre, la puissance moyenne (Pmoy) en valeur absolue, rapportée à la masse corporelle et 
rapportée à la masse maigre et la concentration maximale de lactate sanguine ([La]pic) sont 
rapportées en valeurs moyennes et déviation standard dans le tableau 3. En terme de valeur 
absolue, la puissance maximale (Ppic) augmente significativement (p<0.05) chez les deux 
groupes entraînés JE et AE.  
La puissance maximale la plus élevée est enregistrée chez les groupes jeunes JE et JC 
comparés aux groupes plus âgés AE et AC à P1 et P2. Rapportés à la masse corporelle, les 
résultats montrent une différence significative (p<0.05) chez JE et AE après EISM comparés à 
JC et AC. En fait, Ppic/kg est significativement plus élevée chez JC par rapport à AC avant et 
après entraînement.  
La puissance en valeur moyenne rapportée à la masse corporelle (Ppic/MC) et rapportée à la 
masse maigre (Ppic/MM) augmente significativement chez AE après EISM. 
[La]pic augmente significativement (p<0.05) chez les sujets entrainés (JE et AE) après EISM. 
Cette augmentation est plus prononcée chez JE après EISM. Des différences significatives 
(p<0.05) sont aussi observées entre les sujets jeunes et les sujets âgés avant EISM (P1) mais 
disparaissent après (P2). 
Le rapport Puissance Maximale Aérobie (PMA)/Puissance Maximale Anaérobie (Pmax) a 
diminué après le programme d’entraînement chez JE et AE. Toutefois, les différences n’ont 
pas été significatives (p=0.06) pour les groupes JE et AE après entrainement. 




Tableau 3. Performances physiques et concentration du lactate déterminées durant le 











P1 1025±187.6€ 1083.5±106.6β 934.5±178.5 973.6±110.4 Ppic 
(W) 
P2 1187.4±165.6π* 1023.4±107.2β 1096.2±145.8$* 970.5±107.5 
P1 15.4±2.2€ 15.1±2.2β 14.1±2.2 13.1±1.6 Ppic/MC 
(W.kg-1) 
P2 16.7±3.1π* 14.1±1.5β 15.1±1.9$* 13.2±1.7 
P1 17.4±2.2€ 17.8±4.6β 16.4±2.6 16.4±1.4 Ppic/MM 
(W.kg-1) 
P2 18.6 ±3.1π 16.7±4.2β 17.2±2.0$ 15.4±1.3 
P1 577.9±67.6€ 594±46.5β 422.4±56.6 446.4±37.5 Pmoy 
(W) 
P2 579.8±70.7 469±64.6 560.8±67.7$* 446.1±80.5 
P1 7.8±0.9€ 8.2±1.9β 5.7±1.1 6.04±0.4 Pmoy/MC 
(W.kg-1) 
P2 8.1±0.8π 6.4±1.9 7.7±0.9$* 6.1±2.4 
P1 8.8±0.9€ 9.2±2.2β 6.7±1.3 7.1±0.6 Pmoy/MM 
(W.kg-1) 
P2 9.1±0.9π 9.2±2.1 β 8.8±1.1* 7.11±2.7 
P1 13.35±2.48€ 15.15±3.84β 10.82±3.34 12.85±3.32 [La]pic 
(mmol.l-1) 
P2 15.43±2.16π* 14.87±3.74β 13.29± 2.96* 12.48±3.26 
P1 0.043±0.05 0.051±0.1 0.047±0.12 0.049±0.06 PMA/Pmax 
P2 0.041±0.01 0.053±0.07 0.043±0.09 0.050±0.08 
Les valeurs sont exprimées en valeurs moyennes (±SD); Ppic: Puissance maximal (W); 
Ppic/MC : Puissance maximale lié à la masse corporelle (W.kg
-1); Ppic/MM: Puissance 
maximale liée à la masse maigre (W.kg-1); Pmoy : Puissance moyenne(W); Pmoy/MC : 
Puissance moyenne  liée à la masse corporelle (W.kg-1); Pmoy/MM ; Puissance moyenne  liée à 
la masse maigre (W.kg-1); [La]pic: Concentration maximale de lactate (mmol.l
-1); PMA : 
puissance maximale aerobie exprimé par les valeurs de VO2max ; Pmax : Puissance maximale 
anaérobie exprimée par les valeurs de Ppic. 
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JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes contrôles ; AE : Âgés Entrainés AC: Âgés Contrôles. 
EISM: Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
La variation des taux d’hémoglobines et d’hématocrites déterminée durant le test 
Wingate chez les quatre groupes avant (P1) et après (P2) EISM 
Les valeurs d’hémoglobines et d’hématocrites mesurées au repos (Hgb1 et Ht1), après 
l’échauffement (Hgb2 et Ht2), juste à l’arrêt du Wingate-test (Hgb3 et Ht3) et à la 10ième 
minute de récupération (Hgb4 et Ht4) sont représentées dans les tableaux 4 et 5. 
Le taux d’hémoglobine mesuré chez les quatre groupes ne varie pas après EISM 
(p=0.06)(Tableau 4). 
Tandis que les taux d’hématocrites (Tableau 5) mesurées après entrainement diminuent 
significativement (p<0.05) chez les deux groupes entrainés JE et AE après échauffement et en 
réponse à l’épreuve de Wingate. Toutefois, l’Ht de repos a diminué significativement 
(p<0.05) seulement chez AE après entrainement. 




Tableau 4. Concentration d’hémoglobine (g/dl) determinée avant et après entrainement 
(EISM) chez les quatre groupes (JE, JC, AE et AC). 
  Hgb1 Hgb2 Hgb3 Hgb4 
P1 14.9±0.5 15.1±0.8 15.7±0.4 15.1±0.5 JE 
(n=7) P2 14.2±0.8 15.9±0.6 15.3±0.6 14.8±0.4 
Delta (P2-P1)  -0.7±0.3€ 0.8±0.2€ -0.4±0.2 -0.3±0.1 
P1 15.1±0.6 15.6±0.3 15.4±0.6 14.9±0.5 JC 
(n=7) P2 14.8±0.5 15.9±0.4 15.5±0.2 14.7±0.4 
Delta (P2-P1)  -0.3±0.1 0.3±0.1 0.1±0.4 -0.2±0.1 
P1 13.3±0.6 14.6±0.7 15.2±0.7 14.5±0.7 AE 
(n=7) P2 14.3±0.6 15±0.7 14.8±0.5 14.9±0.5 
Delta (P2-P1)  1.01±0.2 0.4±0.1 $ -0.4±0.4 0.4±0.2 $ 
P1 14.7±0.5 14.9±0.5 14.8±0.5 14.8±0.5 AC 
(n=7) P2 14.8±1.1 15.0±1.0 15.2±0.9 14.9±0.9 
Delta (P2-P1)  0.1±0.6 0.1±0.5 0.4±0.4 0.1±0.4 
Les valeurs sont exprimées en valeurs moyennes (±SD), Concentration d’hémoglobine 
mesurée au repos (HG1), après l’échauffement (HG2), juste à l’arrêt de Wingate test (HG3) et 
à la 10ième minute de récupération (HG4), JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes contrôles ; AE : 
Âgés Entrainés AC : Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de 
musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM.Delta : Hgb (P2)-Hgb (P1). 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
 




Tableau 5. Taux d’Hématocrite (%) mesuré avant et après entrainement (EISM) chez 
les quatre groupes (JE, JC, AE et AC). 
  Ht1 Ht2 Ht3 Ht4 
P1 44.1±1.4 45.8±1.2 47.3±0.9 44.9±1.0 JE 
(n=7) P2 43.1±1.6π* 43.6±1.2 π* 45.9±1.5* 44.9±0.7 
Delta 
(P2-P1) 
 -1.0±0.2 -2.2±0.0 € -1.4±0.6 0.0±0.3 
P1 43.6±1.3 45.5±1.2 45.9±0.9 44.5±1.8 JC 
(n=7) P2 42.5±1.3 44.7±1.2 46.1±1.2 44.2±2.6 
Delta 
(P2-P1) 
 -1.15±0.2 -0.805± 0.23β 0.2±0.3 β -0.3±0.8 
P1 41.5±2.7 43.5±1.9 45.4±2.2 43.3±1.8 AE 
(n=7) P2 42.4±2.1 42.2±2 $* 43.4±2.2$* 43.1±1.4 
Delta 
(P2-P1) 
 0.9±0.6 -1.3±0.1$ -2.00±2.4 $ 0.2±0.4 
P1 44±2.9 44.2±2.3 45.8±2.2 43.7±1.9 AC 
(n=7) P2 42.6±2.9 44.6±2.1 44±2.1 42.9±2 
Delta 
(P2-P1) 
 -1.45±0.22 0.4±0.2 1.8±0.1 -0.8±0.1 
Les valeurs sont exprimées en valeurs moyennes (±SD), Les taux d’Hématocrite mesurées au 
repos (HT1), après l’échauffement (HT2), juste à l’arrêt de Wingate test (HT3) et à la 10ième 
minute de récupération (HT4), JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes contrôles ; AE : Âgés 
Entrainés AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: 
avant EISM; P2: après EISM. Delta : Ht (P2)-Ht (P1). 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 




La variation du volume plasmatique déterminée durant le Wingate-test chez les quatre 
groupes de sujets avant (P1) et après (P2) EISM  
Les variations du volume plasmatique durant l’échauffement (ΔVP1), à la fin du test Wingate 
(ΔVP2) et durant la récupération (ΔVP3) sont présentées dans le tableau 6. 
Après échauffement, ΔVP1 augmente significativement chez AE après EISM. Une différence 
significative (p<0.05) est observée entre groupe jeune contrôle et groupe âgé contrôle (JC et 
AC) avant et après entrainement. 
A la fin du test Wingate, une différence significative (p<0.05) concernant ΔVP2 est observée 
chez JE après EISM. Tandis qu’aucune différence significative n’est observée chez le groupe 
âgé entrainé (AE) après EISM. 
Durant la récupération, ΔVP3 augmente significativement (p<0.05) chez les deux groupes 
entrainés (JE et AE) après entrainement. Cette amélioration est plus prononcée chez JE par 
rapport à AE. Tandis qu’aucune différence significative n’est observée chez les deux groupes 
contrôles (JC et AC). 
 




Tableau 6. Variation du volume plasmatique avant et après entrainement en réponse à 
l’exercice Wingate chez les quatre groupes (JE, JC, AE, AC). 
  ∆VP1 ∆VP2 ∆VP3 
P1 -3.96±2.96 € -10.84±3.35€ -5.05±5.96 JE 
(n=7) P2 -2.68±3.35 π -8.19±2.88€* -0.43±6.20* 
Delta (P2-P1)  1.28±0.39€ 2.65±0.47€ 4.62±0.24€ 
P1 -5.93±5.93 β -6.21±3.82 β -0.31±8.80 β JC 
(n=7) P2 -6.54±4.61 β -9.56±3.76 β -1.24±6.26 
Delta (P2-P1)  -0.61±1.32 -2.65±0.06 β -0.93±2.54 
P1 -5.37±4.63 -12.75±7.41 -4.21±8.43 AE 
(n=7) P2 -2.80±5.17* -11.35±5.70$ -1.70±9.92* 
Delta (P2-P1)  2.57±0.54$ 1.4±1.71 2.51±1.49 
P1 -0.70±4.74 -6.54±3.73 -1.10±6.01 AC 
(n=7) P2 -1.16±5.39 -4.91±5.05 -0.91±7.72 
Delta (P2-P1)  -0.46±0.65 1.63±1.32 0.19±1.71 
Les valeurs sont exprimées en valeurs moyennes (±SD), ∆VP1 : Variation du volume 
plasmatique après l’échauffement, ∆VP2 : Variation du volume plasmatique après l’épreuve 
Wingate, ∆VP3 : Variation du volume plasmatique après 10 min de récupération, JE : Jeunes 
Entrainés ; JC : Jeunes contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC : Âgés Contrôles. EISM: 
Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
Delta : différence ΔVP (P2)-ΔVP (P1) 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 




I.3. DISCUSSION  
Le principal résultat de cette étude estl’abscence de la différence liée à l’âge remarquée après 
entrainement si l’on compare la variation du volume plasmatique après échauffement entre les 
deux groupes entrainés (JE et AE). Cette observation est accompagnée par une augmentation 
du volume plasmatique chez AE et JE après échauffement,après l’exercice chez JE et pendant 
la récupération chez AE uniquement. 
Effet de l’entrainement sur les caractéristiques morphologiques et physiologiques 
Avant entrainement, les sujets plus âgés ont une masse corporelle plus élevée par rapport aux 
sujets plus jeunes. Après EISM, une diminution significative de la masse corporelle a été 
observée chez les deux groupes entrainés (JE et AE). Cependant, toute au long de la période 
d’évaluation, la masse corporelle est invariable chez les groupes contrôle (JC et AC). Une 
diminution significative en % de graisse corporelle a également été observée chez les sujets 
entraînés (JE et AE). Cependant, la masse maigre est restée inchangée dans les 4 groupes. Par 
conséquent, la diminution de la masse corporelle chez les groupes entrainés s'explique 
principalement par une diminution de la masse grasse à la fois chez JE et AE. Plusieurs études 
montrent que l’entrainement de sprint et de musculation est souvent accompagné d'une 
diminution du pourcentage de graisse corporelle et de la masse corporelle (Botcazou et al. 
2006; Kraemer et al. 1995). 
Les valeurs de VO2max déterminées en valeurs absolues ou rapportées à la masse corporelle 
augmentent de façon significative après l’entrainement chez les deux groupes entrainés (JE et 
AE). Nos résultats sont similaires à ceux de plusieurs études montrant que l’entrainement 
anaérobie permet d’améliorer à la fois le potentiel anaérobie et aérobie (Laursen et al. 2002).  
Il est bien admis que l’entrainement intense de musculation permet l’amélioration du potentiel 
oxydatif et de la masse musculaire mise en jeu au cours de l’exercice physique (Frontera et al. 
1990). Toutefois, après entrainement, il n’y aucune différence entre sujets jeunes et âgés 
entrainés en valeur moyenne de VO2max. Souvent, l’effet de l’âge sur les adaptations 
cardiovasculaires à l’entrainement est difficile à évaluer dans la littérature. Notons que 
l’avance en âge est souvent accompagnée par des modifications de flux sanguin irrigant le 
muscle actif (Wahren et al. 1974). Ainsi, l’entrainement anaérobie par sa capacité à améliorer 
la livraison de l’O2 peut contribuer à l'augmentation de la consommation maximale d'oxygène 
au niveau du corps entier. Il a été montré dans de nombreuses études que le flux sanguin 
musculaire est réduit au cours de l'exercice sous-maximal chez la personne sédentaire âgés de 
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50 ans (Poole et al. 2003). Toutefois, chez les sujets plus âgés actifs, le flux sanguin mesuré 
dans les muscles des jambes était similaire à celui chez les sujets plus jeunes pendant un 
exercice sous-maximal (Proctor et al. 2003). 
Performances physiques au cours de l’exercice de Wingate 
L’entrainement combiné de sprint et de musculation permet d’augmenter significativement la 
performance mesurée lors du test de Wingate. 
En effet, il y a eu une augmentation significative de la puissance maximale en valeur absolue 
et liée à la masse corporelle chez les deux groupes entrainés (JE et AE). D’après la littérature, 
les performances mesurées lors d'un exercice bref et intense augmentent en réponse à 
l’entrainement de type sprint (Botcazou et al. 2006; Nevill et al. 1989). Harrison et Bourke 
(2009) ont montré que la combinaison de sprint et de musculation dans la même séance 
d’entraînement permet l'amélioration de la force musculaire explosive. Kraemer et al. (1995) 
ont montré également que l'entraînement de force permet d’augmenter la puissance maximale 
mesurée lors d'un test Wingate. Plusieurs études ont observé que la force musculaire et la 
puissance diminue avec l'âge et cela est probablement dû à une perte de masse musculaire 
(fibres musculaires à contraction rapide généralement). Une diminution d'environ 5% du 
nombre de fibres musculaires à contraction rapide est observée entre 24 et 50 ans (Aniansson 
et al. 1992). 
Toutefois, aucune différence significative en fonction de l’âge n’a été observée entre les deux 
groupes entrainés jeune et âgé (JE et AE) après entraînement. Cela est probablement dû au 
fait que EISM a été bénéfique chez AE en prévenant la perte de la force musculaire avec l'âge. 
Notons que chez les personnes âgées, la musculation à des intensités plus faibles permet de 
développer la force musculaire des membres inférieurs (Fatouros et al. 2005). 
Récemment, Cristea et al. (2008) ont suggéré que l’entrainement combiné de sprint et de 
musculation permet des gains plus importants (+10%) en saut vertical. Il semble que ce type 
d’entrainement joue un rôle important dans la réduction de la différence entre les personnes 
âgées et les plus jeunes en augmentant l'activité neuromusculaire et la force musculaire 
(Tesch et al. 1982). 
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Concentration maximale de lactate en réponse à l’exercice de Wingate 
La concentration pic de lactate mesurée 3 minutes après l’arrêt du Wingate-test était 
significativement plus élevée dans les groupes entrainés (JE et AE) après EISM par rapport 
aux non entrainés (JC et AC). Par contre aucune différence significative n’a été observée entre 
JE et AE. Des résultats similaires sont été observés dans l’étude de Reaburn (1990). Dans 
cette études, l’auteur n’a observé aucune différence significative concernant l'âge de la 
concentration maximale de lactate chez les sprinters âgés de 45 à 55 ans et des jeunes âgés de 
25 ans après 100m de la nage libre. L'augmentation du pic de lactate dans le sang après 
l'entraînement de sprint est une adaptation bien établie sous l’effet de l’entrainement 
anaérobie et est probablement liée à une libération accrue de catécholamines et une 
hypertrophie des fibres musculaires à contraction rapide (Nevill et al.1989; Zouhal et al. 
2001; Botcazou et al.2006; Derbré et al. 2010). 
De plus, des études antérieures ont montré que le pic de lactate dans le sang est associé à des 
performances élevées lors des exercices anaérobies (Ohkuwa et al 1984; Lacour et al. 1990; 
Hill, 1999) et à des variations de la masse musculaire (Benelli et al. 2007). En effet, dans 
notre étude, les niveaux plus élevés des concentrations corrigées de lactate ont été 
accompagnés d’une augmentation significative de la puissance maximale déterminée en 
valeur absolue et relative et d’une diminution significative de la masse corporelle à la fois 
chez JE et AE après EISM. 
Variations d’hémoglobine et d’hématocrite chez les sujets jeunes et âgés avant et après 
EISM 
Les valeurs d'hémoglobine mesurées au repos, après échauffement et en réponse à l’exercice 
de Wingate avant la période d’entrainement sont comparables à celles observées après 
entrainement chez les deux groupes entrainés. Toutefois, il est bien connu que l’entrainement 
régulier en course à pied peut entrainer une légère diminution de l’hémoglobine due à 
l’expansion du volume plasmatique par hémodilution et une augmentation de l’activité 
métabolique qui génère les radicaux libres produisant des lésions des globules rouges 
(Dressendorfer et al. 1992; Ratz et al. 2002). Dans notre étude, la concentration 
d’hémoglobine mesurée en réponse à l’exercice diminue (statistiquement non significative) 
chez le groupe âgé AE après entrainement.De plus, il a été observé que la concentration 
d'hémoglobine est environ 4% moins élevée chez les coureurs très entrainéspar rapport aux 
non entrainés (Casoniet al. 1985). 
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Les valeurs d’Ht mesurées au repos avant la période d’entrainement sont similaires à celles 
observées dans la littérature (Davis et al. 1992 ; Green et al. 1984). En effet, après EISM, 
nous avons observé une diminution importante de Ht au repos seulement pour les deux 
groupes entrainés. EISM induit également une diminution d’Ht chez ces deux groupes en 
réponse à l’échauffement, à l’arrêt du Wingate-test et pendant la récupération. Il est bien 
admis que l’entraînement d’endurance (Convertino et al. 1992) et de sprint (McKenna et al. 
1997) induit une diminution du taux d’Ht chez les entrainés en endurance et/ou sprint par 
rapport aux non entrainés. Cette diminution du taux d’Ht trouve son explication dans le 
phénomène de « pseudoanemia », considéré comme une adaptation physiologique plutôt 
qu’une adaptation pathologique, associé à une forte augmentation disproportionnée du 
volume plasmatique par rapport à l'augmentation du nombre de globules rouges après 
entrainement (Kargotich et al. 1998). 
Variations du volume plasmatique chez les sujets jeunes et âgés avant et après EISM 
Le résultat principal de cette étude est la variation du volume plasmatique en fonction de l’age 
et de l’entrainement. 
En effet, après l’échauffement et en réponse à l’exercice Wingate, une augmentation 
significative du volume plasmatique a été observée après l’entrainement chez les sujets 
entrainés (AE et JE). Saltin et Costill, (1988), ont expliqué que l'augmentation du volume 
plasmatique est nécessaire pour préserver le flux sanguin pour le travail musculaire adéquat et 
favoriser un transport des nutriments et des déchets cellulaires. 
La variation du volume plasmatique au cours de l’exercice s’éxplique par plusieurs facteurs 
tels ques les variations hormonales, de l’osmolarité et des concentrations des protéines. 
En effet, il a été bien démontré que l’augmentation du volume plasmatique implique une 
secrétion des taux de l’ADH et l’aldostérone. Ces hormones, responsables du contrôle de 
l’équilibre hydrique et sodé, permettent d’augmenter la rétention d’eau par les reins au cours 
de l’effortet donc une augmentation du volume plasmatique. Par conséquent, l’activité renale 
augmente pour s’adapter aux changements de l’équilibre hydro-électrolytique induite par la 
répétition des exercices physiques à haute intensités. 
Par ailleurs, ce qui est intéressant dans cette étude est que la différence liée à l'âge entre les 
groupes entrainés a disparu après entraînement. L’entrainement semble atténuer la différence 
d'âge en réduisant l'écart entre le groupe JE et AE. 
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D’après plusieurs autres études ont montré qu'une courte période d’entraînement à haute 
intensité (en particulier le pédalage sur vélo), pourrait provoquer des changements 
considérables du volume plasmatique. En effet, Green et al. (1987) ont observé une 
augmentation de l’ordre de 11,6% et 4,5% successivement du volume plasmatique et du 
volume sanguin chez les sujets jeunes moyennement entrainés, en réponse à trois jours 
consécutifs d'exercices supramaximaux intermittents (120% VO2max) sur une bicyclette 
ergométrique.Comme pour le jeune athlète, la variation du volume plasmatique chez l’adulte 
est sans aucun doute le résultat d’une série d’adaptations endocriniennes et des composantes 
plasmatiques sous l’effet de l’entrainement. 
L’expansion du volume plasmatique chez les groupes entrainés semble résulter de la 
réduction à la sensation du stress physiologique induit par la répétition des exercices courts à 
haute intensité pendant les 13 semaines d’entraînement. Ce résultat est également observé 
pendant la récupération suite à un exercice intense (Kanstrup et Ekblom, 1982; Krip et al. 
1997; Watt et al. 1999). En effet, pendant la récupération, le volume plasmatique a augmenté 
significativement chez les deux groupes entrainés (JE et AE) par rapport aux groupes témoins 
(JC et AC). L’expansion du volume plasmatique pendant la récupération est un phénomène 
connu induit par le métabolisme de régulation pour rétablir les concentrations basales de 
protéines et d'électrolytes. L’expansion du volume plasmatique après EISM lors de la 
récupération est due à la diminution du stress physique induit par l'exercice (Krip et al. 1997; 
Maw et al. 1996; Neuhaus et Gaehtgens, 1994; Watt et al. 1999). 
I.4. CONCLUSION 
Cette étude a clairement démontré que l’entraînement de sprint et de musculation permet de 
prévenir la chute des performances anaérobies liée à l’avance en âge. 
La variation du volume plasmatique au cours de l’exercice intense de type Wingate dépend de 
l’avance en age.L’entraînement intense de sprint et de musculation a permit d’atténuer les 
différences liées à l’âge entre le groupe âgé et le groupe jeune pendant l’échauffement. 
Par conséquent, cette étude montre bien l’importance de la correction des valeurs hormonales 
et métabliques en fonctions de ces changements du volume plasmatique. 
Dans ce qui suit des études, les concentrations plasmatiques hormonales et métaboliques ont 
été corrigées avec les variations plasmatiques au cours de l’échauffement, l’exercice Wingate 
et pendant la récupération.




II. ETUDE 2 
EFFET DE L’AGE ET DE L’ENTRAINEMENT COMBINÉ (SPRINT ET 
MUSCULATION) SUR LA REPONSE CATECHOLAMINERGIQUE A L’EXERCICE 
DE WINGATE. 
EFFECT OF AGE AND COMBINED TRAINING (SPRINT AND STRENGTH) ON 
PLASMACATECHOLAMINE RESPONSES TO WINGATE TEST 
Article publié à l’European Journal of Applied Physiology (EJAP) - (Janvier, 2014) 
II.1. INTRODUCTION 
Les systèmes nerveux et endocriniens sont des indicateurs importants de l'adaptation 
physiologique de l'organisme au stress physique, environnemental et émotionnel (Kjaer, 
1998). 
Les catécholamines (adrénaline(A) et la noradrénaline (NA)) jouent un rôle clé dans ces 
processus d'adaptation à la fois au repos et en réponse à un stress aigu. Le stress est considéré 
comme un facteur majeur dans la sécrétion de catécholamines dans des conditions normales 
(Kjaer et al. 1987). En effet, une augmentation marquée des concentrations de catécholamines 
plasmatiques est observée en réponse à divers facteurs de stress tels que l'exercice physique, 
l’hypoglycémie, l’hypoxie, l’hypercapnie, et l’addition de caféine (Zouhal et al. 2008). L’A et 
la NA jouent également un rôle important dans la stimulation du système respiratoire, 
cardiaque, métabolique (Mazzeo, 1991), et agissent sur les fonctions de thermorégulation 
(Rodriguez et al. 1996). 
En effet, au repos et pendant l’exercice, le système adrénergique est profondément impliqué 
dans le contrôle sympathique de la pression artérielle et le débit cardiaque (Laverty, 1978) 
grâce à l'action la vasoconstriction dans les vaisseaux sanguins (artère et veine) et son effet 
sur le muscle cardiaque (Zouhal et al. 2008). Les catécholamines ont une action lipolytique 
prononcée et stimulent la glycogénolyse dans le foie et dans le muscle squelettique. Compte 
tenu de ces effets, avoir une grande capacité à sécréter les catécholamines représente un 
avantage dans les sports de compétition et les exercices de haute intensité (Kjaer, 1998; 
Zouhal et al. 1998; Jacob et al. 2004). 
Comme les catécholamines sont impliquées dans de nombreuses fonctions qui influencent la 
performance physique, de nombreuses études ont porté sur les effets de l’entrainement sur 
l'activité sympathoadrénergique au repos et en réponse à l’exercice. Cependant, au repos et à 
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l’exercice, les concentrations des catécholamines sont influencées par plusieurs facteurs tels 
que l'intensité et la durée de l'exercice, le niveau d’entrainement et l'âge (Zouhal et al. 2008). 
En fait, la durée et l'intensité semblent être les principaux facteurs qui modifient les réponses 
de catécholamines à l’exercice. Une intensité élevée présente le facteur le plus influant 
(Zouhal et al. 1998; Jacob et al. 2004; Botcazou et al. 2006). Dans ce contexte, la plupart des 
études récentes (Jacob et al. 2004; Botcazou et al. 2006; Zouhal et al. 2008) en utilisant des 
exercices plus intenses (intensité maximale et supramaximale) ainsi que des sujets de haut 
niveau d’entrainement, ont clairement montré que les sujets entrainés en endurance 
présentaient des concentrations plus élevées d’A en réponse à l’exercice supramaximal 
(Zouhal et al. 2008). Cette apparente hypertrophie de la médullosurrénale correspond à une 
plus grande capacité à sécréter l’A en réponse à l'exercice (Kjaer, 1998; Zouhal et al. 2008). 
L’effet de l’entrainement anaérobie (sprint et/ou musculation) sur les réponses 
catécholaminérgiques chez les adultes est relativement moins étudié et les études restent 
contradictoires (Kraemer, 1988; Zouhal et al. 2008). En effet, des études longitudinales ont 
échoué à montrer des variations catécholaminérgiques (NA) sous l’effet de l’entrainement de 
musculation (Guezennec et al. 1986) ou de sprint (Nevill et al. 1989), même si les 
performances se sont améliorées de manière significative. Plus récemment, Botcazou et al. 
(2006) ont observé chez les adolescents que 6 mois d’entrainement de sprint (2 à 3 fois par 
semaine) sont accompagnés d'une augmentation des concentrations plasmatiques de A alors 
que celles de NA restent inchangées en réponse à un exercice court de haute intensité. D'autre 
part, plusieurs études transversales ont observé une augmentation significative des 
concentrations de catécholamines plasmatiques chez les sprinters entrainés par rapport à des 
non entrainés (Zouhal et al.1998;  Kraemer et al. 1999; Strobel et al. 1999).Les divergences 
entre les études longitudinales et transversales s’expliquent au moins en partie par des 
différences de protocoles expérimentaux comme les programmes d’entrainement, les types 
d’exercices utilisés ou encore le genre et l'état nutritionnel et émotionnel des sujets (Bracken 
et Brooks 2010). 
Les données concernant l'effet de l'âge sur les réponses en catécholamines à l'exercice sont 
rares et équivoques. Au repos, les concentrations plasmatiques de NA augmentent avec l'âge 
tandis que celles de A ne semblent pas être affectées (Silverman et Mazzeo, 1996; Manetta et 
al. 2005).En réponse à un exercice maximal (Lehmann et al. 1984) ou supramaximal (Zouhal 
et al. 1999), les réponses plasmatiques de A mesurées étaient sensiblement inférieures chez 
les sujets âgés par rapport aux plus jeunes alors que celles de NA étaient similaires entre ces 
différents groupes. Ziegler et al. (1976) ont observé que les réponses en NA mesurées après 
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un exercice isométrique étaient positivement corrélées à l'âge. L’entrainement semble 
contrecarrer partiellement les effets de l’avance en âge sur la réponse des catécholamines à 
l'exercice. En effet, Silverman et Mazzeo (1996) ont observé des réponses 
catécholaminérgiques similaires chez les entrainés en endurance âgés de 65,5 ans en moyenne 
comparés à des sujets jeunes non entrainés âgés de 22,9 ans en moyenne. Cependant, Zouhal 
et al. (1999) ont observé que les réponses catécholaminérgiques diminuent dés la quatrième 
décennie, malgré que le niveau d’entrainement des sujets étudiés soit très élevé. En effet, ces 
auteurs ont mesuré des concentrations plus faibles d’A chez le groupe âgé de 34 ans, comparé 
à des jeunes de 21 ans à la fin du test de Wingate. Manetta et al. (2005) ont observé, 
également, que les réponses plasmatiques en NA mesurées après 50 min de pédalage sur 
bicyclette ergométrique (Intensité : +15% au-dessus du seuil ventilatoire) étaient 
significativement plus élevés chez les cyclistes âgés de 53 ans par rapport à des plus jeunes 
(24 ans). Il est important de noter que la majorité de ces études ont été réalisées chez des 
sujets de plus de 50-60 ans or il est bien admis que les altérations physiologiques liées à 
l’avance en âge surviennent beaucoup plus précocement (Zouhal et al. 2008).  
L'entraînement anaérobie semble plus efficace que l'entraînement aérobie en induisant une 
augmentation marquée des réponses catécholaminérgiques (Zouhal et al. 1998; Zouhal et al. 
2001 ; Jacob et al. 2004; Botcazou et al. 2006).  
L’étude des réponses catécholaminérgiques lors des efforts physiques intenses type Wingate 
test semble être plus pertinente, car elle permet de mieux refléter la capacité de la 
médullosurrénale à sécréter les catécholamines que lors d’un exercice de faible intensité. A 
notre connaissance, il n'existe pas de données concernant l'effet de l’entrainement anaérobie, 
sur les réponses catécholaminérgiques à l'exercice supramaximal en fonction de l’avance en 
âge. 
Par conséquent, le but de cette études longitudinale est d'étudier l'effet de 13 semaines 
d’entrainement anaérobie (sprint et musculation) sur les réponses en catécholamines à 
l'exercice supramaximal chez les jeunes hommes adultes (~ 20 ans) et les hommes adultes 
d'âge moyen (~ 40 ans). Pour étudier l'effet de l’entrainement, les groupes entrainés (sujets 
jeunes et âgés) ont été comparés à des témoins non entrainés (sujets jeunes et âgés). Pour 
étudier l'effet de l'âge, les sujets jeunes (entrainés et contrôles) ont été comparés à ceux âgés 
(entrainés et contrôles). 




Hypothèse majeure de cette étude  
Nous supposons que l’entrainement intense à base de sprint et de musculation permettrait de 
réduire l’effet de l’avance en âge sur la réponse catécholaminérgique par stimulation de la 
sécrétion de la médullo-surrénale et/ou une réduction des taux de disparitions de ces 
hormones chez les sujets entrainés.





Le protocole expérimental de cette étude est décrit dans la partie méthodologie générale. 
Toutefois, seulement 8 sujets ont participé à cette étude. 
II.2. RESULTATS 
Mesures anthropométriques et caractéristiques physiologiques déterminées avant (P1) et 
après (P2) l'entraînement intense de sprint et de musculation(EISM) chez les quatre 
groupes 
Le tableau 7 rapporte les caractéristiques descriptives des sujets avant et après 13 semaines de 
EISM pour les quatre groupes: JE, JC, AE et AC. Comme prévu, l'âge diffère 
significativement (p<0.05) entre les jeunes (JE et JC) et les âgés (AE et AC). La masse 
corporelle (MC) augmente significativement (p<0.05), uniquement, chez les groupes entraînés 
(JE et AE) après l'EISM.  
Avant et après l'EISM, la masse corporelle était significativement (p<0.05) plus élevés chez 
les groupes âgés comparativement à leurs homologues jeunes. L’EISM a induit une baisse 
significative (p<0.05) du % de graisse chez JE et AT.  
VO2max a augmenté significativement (p<0.05) chez JE et AE après EISM. Des différences 
significatives ont été observées après le programme d'entraînement entre JE et JC et entre AE 
et AC.  




Tableau 7. Les caractéristiques morphologiques et les valeurs physiologiques des sujets 










P1 21.4±1.2€ 21.9±1.9β 40.8±2.8 40.4±2.0 Age 
(an) P2 21.4±1.2€ 21.9±1.9β 40.8±2.8 40.4±2.0 
P1 179.6±3.7 179.2±6.5 176.9±5.8 174.3±4.3 Taille 
(cm) P2 179.8±3.8 179.3±6.5 177.0±5.9 174.3±4.9 
P1 72.8±5.8€ 72.2±7.3 β 74.8±5.6 74.6±3.9 MC 
(Kg) P2 71.5±5.3€* 72.8±8.7 β 73.2±4.2* 74.5±4.8 
P1 8.6±4.3€ 8.2±5.8 9.2±6.2 9.1±6.1 MG 
(Kg) P2 7.2±4.1 7.8±5.9 8.1±5.3* 8.5±6.3 
P1 11.8±1.6* 11.4±1.8 β 12.3±1.1 12.0±2.7 MG 
(%) P2 10.0±1.1 10.7±1.6 β 11.1±1.2* 11.4±2.6 
P1 64.9±5.3€ 64.4±3.8 β 62.1±5.2 61.8±6.4 MM 
(Kg) P2 65.1±5.4€ 64.1±4.1 β 63.9±5.2$ 61.9±7.3 
P1 41.8±6.2*€ 43.1±5.0 β 37.8±9.8 38.3±3.2 VO2max 
(ml.min-1.kg-1) P2 45.6±5.9π 43.1±4.2 44.6±11.5$* 43.1±3.6 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); MC: Masse Corporelle (Kg); MG: Masse 
Grasse (Kg) et en (%); MM: Masse Maigre (Kg); VO2max: consommation maximale 
d'oxygène (ml.min-1.kg-1); JE: Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; AE: Âgés entraînés; 
AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: avant 
EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 




Performances physiques et concentrations de lactate déterminées lors du test de 
Wingate chez les quatre groupes avant(P1) et après (P2) EISM  
La puissance pic(Ppic) et la puissance moyenne (Pmoy) exprimées en valeurs absolues, 
rapportées à la MC et à la MM et la concentration pic de lactate ([La]pic) sont présentées dans 
le tableau 8. 
La Ppic exprimée en valeur absolue et rapportée à la MC (Ppic/kg) augmente significativement 
(p<0,05) après le programme d'entraînement chez JE et AE. Des différences significatives 
(p<0,05) sont observées entre JE et JC et entre AE et AC après l'EISM. 
Après le programme d'entraînement, la Pic rapportée à la MC (Ppic/MC) est significativement 
(p<0,05) plus élevée chez JE en comparaison à AE. De plus, l'EISM a induit une 
augmentation significative (p<0,05) de Ppic rapportée à la MM (Ppic/kg MM) chez JE et AE. 
De plus, Ppic exprimée en valeur absolue et rapportée à la MC (Ppic/kg) augmente 
significativement (p<0,05) après EISM chez AE.  
[La]pic, déterminée après le test de Wingate, augmente significativement (p<0.05) chez JE et 
AE après le programme d'entraînement.  




Tableau 8.Les performances au test de Wingate avant (P1) et après (P2) EISM chez les 










P1 1000.2±127.6€ 1002±311β 832.2±111 774.8±124 Ppic 
(W) P2 1089 ±223.6*π 988.8±246 β 998.9±134*$ 777.5±100.8 
P1 13.8 ±2.2€ 13.8±4.3 β 11.2±2.2 10.2±1.1 Ppic/MC 
(W.kg-1) P2 15.3±2.8π€** 13.7±3.8 β 13.6±1.7*$ 10.4±1.3 
P1 15.4±2.2€ 15.6±4.6 β 13.4±2.6 12.5±1.4 Ppic/MM 
(W.kg-1) P2 16.6±3.0 *π€ 15.4±4.2 β 15.6±2.0* 12.8±1.3 
P1 576.9±57.3 594±134.4 505.4±76.6 512.4±47.6 Pmoy 
(W) P2 641.5±70.1 577±134.1 581.0±77.7* 535.6±88.4 
P1 7.9±0.9 8.3±1.9 β 6.7±1.1 6.9±0.4 Pmoy/MC 
(W.kg-1) P2 9.0±0.8 *π 7.92±1.9 8.0±0.9*$ 7.1±2.4 
P1 8.9±0.9 9.2±2.2 β 8.1±1.3 8.3±0.6 Pmoy/MM 
(W.kg-1) P2 9.9±0.9* 9.0±2.1 9.1±1.0* 8.7±2.7 
P1 13.8±2.1** 14.0±3.4 β 12.0±2.6 13.0±3.4 [La]pic 
(mmol.l-1) P2 15.2±2.3 15.3±3.3 β 14.1±2.7*$ 13.3±3.5 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); Ppic: Puissance maximal (W); Ppic/MC : 
Puissance maximale lié à la masse corporelle (W.kg-1); Ppic/MM: Puissance maximale liée à la 
masse maigre (W.kg-1); Pmoy : Puissance moyenne; Pmoy/MC : Puissance moyenne  liée à la 
masse corporelle (W.kg-1); Pmoy/MM ; Puissance moyenne  liée à la masse maigre (W.kg
-1); 
[La]pic: Concentration maximale de lactate (mmol.l
-1); JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
 




Les concentrations plasmatiques des catécholamines  
Le tableau 9 représente les concentrations en NA déterminées avant (P1) et après (P2) l'EISM 
au repos, à l'arrêt de l'exercice et après 10 minutes de récupération chez les quatre groupes de 
sujets: JE, JC, AE et AC. 
Au repos, un effet d'âge est observé avant l'EISM. En effet, les [NA] sont significativement 
(p<0,05) inférieures chez JE en comparaison à AE et JC en comparaison à AC. Cet effet 
disparait après l'EISM entre JE et AE seulement. 
Après l'échauffement, aucun changement n'a été observé chez les groupes, ni entre les 
groupes à P1 et P2. Toutefois, les valeurs augmentent significativement par rapport aux 
valeurs de repos. 
En réponse au test de Wingate, les [NA] augmentent significativement (p<0,05) chez les 
quatre groupes par rapport au repos. Une augmentation significative (p<0.05) de [NA] est 
observée à l'arrêt de l'exercice chez AE, après l'EISM. Au début de l'expérimentation, [NA] 
déterminée à l'arrêt de test de Wingate est similaire entre JE et JC et entre AE et AC. Après 
l'EISM, [NA] est significativement (p<0.05) plus élevée chez JE et AE respectivement en 
comparaison avec JC et AC. 
Un effet âge est observé concernant [NA] déterminée à l'arrêt de l'exercice et après 10 
minutes de récupération, seulement, chez les groupes contrôles. De plus, les [NA] sont 
significativement (p<0.05) inférieures chez JC par rapport à AC, à P1 et P2.  




Tableau 9. Concentrations plasmatiques de noradrénaline (NA) déterminées avant (P1) 
et après (P2) EISM au repos (NA0), après échauffement (NAE), à l’arrêt du test de 
Wingate (NAFIN) et après10min de récupération (NA10) pour les quatre groupes de 
sujets, JE, JC, AE and AC. 
  NA0 NAE NAFIN NA10 
P1 1.07±0.35€ 2.68±0.50 3.43±0.55 2.22±0.63 
JE (n=8) 
P2 1.80±0.20 2.47±0.41 3.56±0.62π* 2.01±0.62 
 Delta 0.71±0.11π -0.26±0.08 0.36±0.07π -0.30±0.02 
P1 1.79±0.49β 2.35±0.81 β 2.87±1.00β 2.13±0.51β 
JC (n=8) 
P2 1.64±0.37β 2.36±0.79 β 2.74±0.61β 2.18±0.50β 
 Delta 0.14±0.11β 0.04±0.08β -3.05±0.34β 0.08±0.03β 
P1 2.14±0.45 2.79±0.70 2.98±0.35* 2.59±0.80 
AE (n=8) 
P2 1.96±0.37 2.44±0.72 3.38±0.66$ 2.16±0.67 
 Delta 0.29±0.09$ -0.42±0.01 0.48±0.34$ -0.06±0.12 
P1 2.50±0.89 3.37±1.49 3.40±0.79 3.29±1.45 
AC 
(n=8) 
P2 2.52±0.90 3.81±1.20 α 3.21±1.14 2.84±1.06 
 Delta 0.04±0.02 0.45±0.2 0.26±0.34 -0.45±0.31 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD), NA0: Concentrations plasmatiques de NA au 
repos ;NAE: Concentrations plasmatiques de NA après l’échauffement ; NAFIN: 
Concentrations plasmatiques de NA à l’arrêt du test Wingate ; NA10: Concentrations 
plasmatiques de NAaprès10 minutes de récupération; JE: Jeunes entrainés ; JC: Jeunes 
contrôles ; AE: Âgés entrainés, AC: Âgés contrôles, EISM: Entraînement Intense de Sprint et 
de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. Delta : P2-P1 (Différence avant et après 
entrainement). 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
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Les concentrations d'adrénaline [A] mesurées avant (P1) et après (P2) l'EISM au repos, après 
échauffement, à l'arrêt de test de Wingate et après 10 minutes de récupération chez les quatre 
groupes de sujets sont présentées dans le tableau 10. 
Avant le programme d'entraînement, il existe un effet âge au niveau de [A] au repos. En effet, 
les groupes jeunes ont des valeurs plus élevées que leurs homologues âgés. Ces différences 
disparaissent après l'entraînement chez les groupes entraînés, JE et AE.  
Comme pour les [NA], aucune variation des [A] n’est observée après échauffement par 
rapport au repos chez les quatre groupes à P1 et P2. Il n'y a aucune différence significative 
entre les groupes. 
En réponse à l'exercice de Wingate, les [A] augmentent significativement (p<0,05) chez tous 
les groupes. Le programme d'entraînement induit une augmentation significative (p<0,05) des 
[A], à l'arrêt de l'exercice chez JE et AE. Après EISM, les [A] déterminées à l'arrêt de 
l'exercice, sont significativement supérieures (p<0,05) chez JE et AE respectivement en 
comparaison à JC et AC. Un effet âge est observé à l'arrêt de l'exercice à P1 et P2. En effet, 
[A] sont significativement inférieures (p<0,05) chez JC en comparaison à AC et JE en 
comparaison à JC. Après 10 de récupération, il y a une différence significative (p<0,05) entre 
JE et JC à P1 et entre JC et AC à P2.  
 




Tableau 10. Concentrations plasmatiques d’adrénaline (A) déterminées avant (P1) et 
après (P2) EISM au repos (A0), après échauffement (AE), à l’arrêt du Wingate-test 
(AFIN) et après10min de récupération (A10) (nmol.l
-1) pour les quatre groupes de sujets, 
JE, JC, AE and AC. 
 
 
 A0 AE AFIN A10 
P1 1.07±0.23€ 1.78±0.42€ 2.72±0.19€ 1.41±0.28€
JE (n=8) 
P2 1.61±0.21 1.77±0.41€ 3.09±0.37π 1.41±0.27 
 Delta 0.54±0.02π -0.05±0.02 0.31±0.18 0.08±0.02π
P1 1.29±0.19β 1.78±0.31 β 2.67±0.45β 1.63±0.33 
JC (n=8) 
P2 1.31±0.19β 1.83±0.34 β 2.70±0.57β 1.77±0.60β
 Delta 0.04±0.12 0.07±0.01 0.10±0.11β 0.17±0.26β 
P1 1.53±0.47 2.42±0. 80 5.38±0.12$ 1.87±0.62 
AE(n=8) 
P2 1.65±0.69 2.00±0.61 3.21±0.51 1.65±0.46 
 Delta 0.24±0.13$ -0.08±0.01 1.60±0.42 $$ Δ 0.1±0.13$ 
P1 1.51±0.45 2.47±0.74 4.59±0.10*$ 1.89±0.53 
AC(n=8) 
P2 1.70±0.62 2.03±0.59 3.19±0.83 2.03±1.31 
 Delta 0.06±0.08 0.05±0.01 -0.09±0.29 0.09±0.77 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); A0: Concentrations plasmatiques d’A au 
repos ; AE: Concentrations plasmatiques d’A après l’échauffement ; AFIN: Concentrations 
plasmatiques d’A à l’arrêt du test Wingate ; A10: Concentrations plasmatiques d’A à 10 
minutes de récupération  
 JE: Jeunes entrainés; JC: Jeunes contrôles; AE: Âgés entrainés; AC: Âgés contrôles; EISM: 
Entraînement Intense de Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
Delta : P2-P1 (Différence avant et après entrainement). 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05.  
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
Δ (P2-P1):Différence significative entre AE et JE, β: p<0.05 
 




Le tableau 11rapporte le ratio A/NA déterminé au repos (A0/NA0) et à la fin de l'exercice 
(AFIN/NAFIN) pour les différents groupes.  
A0/NA0est significativement (p<0,05) plus élevé chez AE après entrainement, alors qu’il 
demeure inchangé chez JE et les deux groupes contrôles. AFIN/NAFIN diffère significativement 
(p<0,05) entre AE et JE et entre JC et AC à P1 and P2. AFIN/NAFIN augmente 
significativement (p<0,05) chez AE après l'EISM. AFIN/NAFIN est significativement (p<0,05) 
plus élevé chez AE en comparaison à AC après les 13 semaines d'entraînement.  
La Disparition de l’A (DIA) et de NA et (DINA) déterminée avant (P1) et après (P2) 
l'entraînement pour les quatre groupes est présentée dans le tableau 9. Malgré qu'il n'y a 
aucune différence à P1 entre les groupes, DIA et DINA augmentent avec l'entraînement et 
sont significativement (p<0,05) plus élevées chez les groupes entraînés par rapport aux 
groupes contrôles.  




Tableau 11.Le ratio adrénaline/noradrénaline (A/NA) déterminé au repos (A0/NA0), à 
l'arrêt du test de Wingate (AFIN/NAFIN) et la Disparition de A (DIA) et de NA(DINA) 










P1 0.73±0,14€ 0.75±0.2β 0.76±0.40 0.67±0.23 Ratio 
A0/NA0 P2 0.65±0.14€ 0.81±0.14β 0.81±0.32*$ 0.69±0.20 
P1 0.83±0.17€ 1.01±0.30 0.96±0.14 0.99±0.29 Ratio 
AFIN/NAFIN P2 0.86±0.14 1.03±0.31 β 1.25±0.21*$€ 1.06±0.38 
P1 1.48±0.41 0.89±0.65 0.66±0.93 0.29±0.99 DINA 
(nmol.l-1) P2 1.86±0.66*π 0.78±0.42 1.58±0.69*$ 0.49±1.04 
P1 1.62±0.37 1.21±0.39 1.14±0.57 1.77±0.51 DIA 




























médullosurrénale P1 1.84±0.44 1.43±0.31* 1.87±0.25 1.93±0.16 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD);JE: Jeunes Entraînés; JC: Jeunes Contrôles; 
AE: Âgés Entraînés; AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement Intense de Sprint et de 
Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM.  
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05; 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05; 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05;  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05; 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05; 
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Principaux Corrélations: Performance anaérobie et concentrations des catécholamines 
Pour mesurer l’effet de l’entrainement EISM sur la performance anaérobie, nous avons 
calculé les corrélations hormones vs Ppic résumées dans le tableau 12 ci-dessous. 
Il existe une corrélation positive entre les Ppic mesurées en fin de l’épreuve Wingate et les 
concentrations plasmatiques de l’Adrénaline et la Noradrénaline chez les deux groupes 
entrainés AE et JE avant et après entrainement. Toutefois, au repos, les valeurs mesurées en A 
n’influencent pas sur les mesures de la Ppic après entrainement. 
Tableau 12. Corrélations mesurées entre la performance anaérobie (W) et les 
concentrations plasmatiques des catécholamines (nmol.l-1) avant et après 
l’entrainement chez les deux groupes entrainés JE et AE. 
 Ppic(W) 
 P1 P2 
Repos - A 0 (r= -0.137*) AE 
Arrêt Wingate 
A max (r=0.713*) JE 
NA max (r=0.059*) JE 
NA max (r=0.624*) AE 
 
A max (r=0.283*) AE 
NA max (r=0.312*)  AE 
NA max (r=0.810 *) JE 
 
AE: Âgés entraînés; JE : Jeunes entrainés ; EISM: Entraînement intense de sprint et de 
musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM; A max : Concentration plasmatique 
d’adrénaline en réponse à l’épreuve Wingate ; NA max : Concentration plasmatique de la 
noradrénaline en réponse à l’épreuve Wingate ; Ppic : Puissance maximale (W) mesurée en 
fin de l’épreuve Wingate. 
*: Différence significative entre [A]et [NA] – Ppic avant (P1) et après (P2) EISM, *: p<0.05; 





Les résultats de cette étude montrent clairement que l’entrainement anaérobie (sprint et 
musculation) permet une augmentation significative des concentrations plasmatiques d’A et 
de NA en réponse à l'exercice supramaximal à la fois chez les sujets jeunes et les sujets plus 
âgés entrainés. Toutefois, au repos, la variation de l’age qui existe avant entrainement 
disparait après entrainement chez les groupes entrainé uniquement, ce qui nous laisse 
supposer que l’entrainement semble réduire les effets de l’avance en âge sur l’altération du 
système sympathoadrénergique au repos et en réponse à l’exercice supramaximal. 
Les résultats des mesures anthropométriques, les caractéristiques morphologiques, les 
performances physiques et la concentration maximale de lactate mesurées chez les 
quatre groupes avant (P1) et après (P2) entrainement ont été discutés dans la première 
étude. 
Les concentrations plasmatiques des catécholamines au repos et en réponse à l’exercice 
intense de type Wingate 
Au repos, les valeurs d’A et de NA ne sont pas influencées par l’entrainement chez les deux 
groupes entrainés (JE et AE). Avant entrainement, le rapportA0/NA0était différent entre AE et 
JE, ce qui montre qu’il y a déjà une altération de la capacité sécrétoire de la médullo surrénale 
chez le groupe âgé. Ce rapport augmente significativement après entrainement chez AE. 
Les résultats rapportés dans les études transversales et longitudinales dans tous les groupes 
d'âge sont contradictoires, certains auteurs ne constatent aucune différence entre les sujets 
entrainés et non entrainés (Lehmann et al. 1984), tandis que d'autres observent une diminution 
des valeurs basales de NA chez les sujets entraînés (Bracken et Brooks, 2010). 
Kjaer et al. (1986) ont mesuré des valeurs de catécholamines au repos supérieures chez des 
sujets entrainés en endurance par rapport aux sujets non entraînés. 
Plusieurs facteurs méthodologiques peuvent aider à expliquer les divergences des résultats, 
comme, par exemple, le moment de prélèvement sanguin, le niveau d'entraînabilité des sujets, 
l'échantillonnage et la durée et/ou l'intensité de l'entraînement (Braken and Brooks, 2010). Par 
exemple, selon Kraemer et al. (1999), les catécholamines sont élevées au repos quand le 
prélèvement sanguin est réalisé, immédiatement avant l'exercice, grâce à des mécanismes 
d'action directe pour la préparation à la réalisation de l'exercice. Dans notre étude, le 
prélèvement sanguin a été réalisé 20 à 30 minutes avant le début de l'exercice et ceci reflète 
les réelles valeurs de repos. Les concentrations plasmatiques des catécholamines peuvent, 
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aussi, dépendre du niveau initial d'entraînabilité des sujets. Dans notre étude, tous les 
participants ont été modérément entraînés et n'ont jamais subi un entraînement spécifique de 
sprint, d’endurance ou de force. En effet, tous les sujets sont des étudiants de l'institut du sport 
et d'éducation physique et suivent des activités physiques variées une à deux fois par semaine 
(2h). La durée du programme d'entraînement peut aussi influencer les résultats. Botcazou et 
al. (2006) observent une augmentation des [A] de repos après un programme d'entraînement 
de sprint de 6 mois. Par conséquent, la durée de notre programme d'entraînement peut avoir 
un impact sur le changement des concentrations plasmatiques des catécholamines. 
Les taux de concentration en catécholamine sont impactés par la disponibilité des réserves de 
glycogène dans les muscles (Galbo, 1983). Il est bien connu que l'épuisement des glucides 
dans le muscle peut altérer la réponse sympathoadrénergique pendant un exercice maximal 
(Mikulski et al. 2008). De plus, les sécrétions des catécholamines augmentent sous des 
conditions d'hypoglycémie, par administration des bêtabloquants ou par perfusion d'insuline. 
Dans ces conditions, la restauration des niveaux normaux de glucose par une perfusion de 
glucose induit une sécrétion importante de A (Galbo, 1983). Pour assurer des taux adéquats de 
glycogène musculaire et hépatique, nous avons recommandé un petit déjeuner standardisé 
avant chaque évaluation.   
Il apparaît qu'un entraînement intense joue un rôle important dans la diminution de la 
différence des [A] et [NA] au repos, entre les sujets jeunes et âgés. De plus, le rapport A0/NA0 
est significativement plus élevé chez les groupes jeunes avant le début de l'EISM et moins 
élevé après l'EISM par rapport aux sujets âgés, suggérant une augmentation des réponses de la 
médullosurrénale à l'activité nerveuse sympathique (Zouhal et al. 2008). Ces résultats 
confirment, encore une fois, les adaptations générées par l'entraînement dans les variations 
hormonales chez les sujets âgés.  
L'échauffement n'a pas induit de variations significatives des [A] et [NA] pour tous les 
groupes avant et après la période d'entraînement. En effet, Zouhal et al. (2001) ont observé 
des concentrations similaires des catécholamines après 15 minutes d'échauffement (50% de 
VO2max) chez les coureurs de moyennes et longues distances et les sujets non entraînés. Ce 
résultat, suggère le rôle important de l'intensité de l'exercice à détecter les variations des 
catécholamines plasmatiques. Néanmoins, à l'arrêt du test Wingate, les concentrations 
plasmatiques des catécholamines ont été plus élevée chez les groupes entraînés (JE et AE) en 
comparaison avec les contrôles (JC et AC) après le programme d'entraînement. Des résultats 
similaires ont été observés dans l'étude de Nevill et al. (1989) après 8 semaines d'entraînement 
de sprint chez des hommes et des femmes physiquement actifs. Les concentrations élevées 
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des catécholamines mesurées après le programme d'entraînement suggèrent que 
l'entraînement de sprint basé sur des répétitions d’exercices courts et intenses, permet une 
augmentation importante  des réponses catécholaminérgiques à l'exercice (Zouhal et al. 2008 
et 1998 ; Jacob et al. 2004 ; Botcazou et al. 2006 ; Zouhal et al. 2001 ; Debré  et al. 2010).  
Plusieurs études longitudinales se sont intéressées à l'effet de l'entraînement en endurance sur 
les réponses en catécholamines. L'entraînement en endurance semble contribué à diminuer les 
concentrations plasmatiques des catécholamines après un exercice de même intensité (Zouhal 
et al. 2008).  
Les effets de l'entraînement anaérobie en fonction de l’avance en âge sur les réponses en 
catécholamines à un exercice de haute intensité sont moins bien documentés. Dans notre 
étude, les taux de A et NA, chez les groupes entraînés, sont significativement plus élevés en 
réponse à un exercice supramaximal. Dans plusieurs études, les réponses des catécholamines 
augmentent avec l'intensité de l'exercice chez les sujets entraînés en endurance en 
comparaison à des sujets non-entraînés (Kjaer et al. 1986). Ohkuwa et al. (1984) ont observé 
des [A] plus élevées à la fin d'une course de 400m chez des sprinters en comparaison à des 
sujets endurants et non-entraînés. D'autres résultats similaires ont été trouvés dans l'étude de 
Zouhal et al. (2001) en réponse l'exercice de Wingate. Il apparaît que l'entraînement anaérobie 
permet d’augmenter davantage les concentrations en catécholamines plus qu'un entraînement 
aérobie.  
L'index de disparition d’A et de NA calculé dans cette étude sont significativement plus 
élevés chez les sujets entraînés (JE et AE) après EISM. Par conséquent, les concentrations 
élevées de A et NA induites par le programme d'entraînement peuvent être expliquées par la 
capacité sécrétoire de médullosurrénale causant un phénomène appelé "Sports Adrenal 
Medulla" décrit par Kjaer, (1998) et Zouhal et al. (2008 et 2013). L'élimination des 
catécholamines semble être dépendante du niveau d’entraînement des sujets.   
Les mêmes résultats observés chez JE, ont été observés chez AE. En effet, à la fin du test de 
Wingate, AFIN et NAFIN sont significativement plus élevée chez AE par rapport à AC. Ces 
résultats ne concordent pas avec ceux de Zouhal et al. (2001) qui ont mesuré des [A] moins 
élevées chez des sujets de 40ans entraînés en endurance en comparaison à des sujets de 21ans. 
Ces divergences peuvent s’expliquer, au moins en partie, par l'intensité de l'entraînement. En 
effet, dans l'étude transversale menée par Zouhal et al. (2001) les sujets âgés ont été des sujets 
entraînés en endurance sur des longues distances à intensités modérées et il est bien admis 
maintenant qu'un entraînement de haute intense induit des concentrations des catécholamines 
plus élevées par rapport à un entraînement de faible intensité (Zouhal et al. 1998 et 2008). 
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Par ailleurs, l’élévation des catécholamines pendant l’exercice et suite à l’entrainement est 
accompagnée d’une élévation de performances anaérobie. En effet, des corrélations positives 
ont été trouvées entre la [NA] et l’ [A] en réponse à l’épreuve Wingate et la performance 
Ppic. Ceci montre que l’entrainement intense induit non seulement l’amélioration de la 
production des catécholamines mais stimule directement la glycogénolyse et favorise 
l’augmentation de la production d’énergie et de la force musculaire. 
Pendant la récupération, l’absence des variations des concentrations plasmatiques des 
catecholamines entre les entrainés et les groupes contrôles renvoie l’importance de tenir en 
compte de la « demi-vie » de ces hormones (1 à 3 minutes) et la capacité de disparition dans 
chaque organisme. 
II.4. CONCLUSION 
À notre connaissance, c'est la première étude longitudinale qui a permis de fournir des 
informations sur l'effet de l’entrainement de haute intensité (sprint et musculation) sur les 
réponses des catécholamines à l'exercice chez les sujets jeunes et âgés de 40 ans. Les 
principales conclusions sont que ce type d’entrainement a augmenté la réponse d’Adrénaline 
et de Noradrénaline en réponse à l'exercice supramaximal et réduire l’effet de l’âge de 
l’avance en âge sur les réponses hormonales au repos et à l’exercice. Par conséquent, ce type 
d’entrainement semble être en mesure de réduire l'effet de l’avance en âge sur l'activité du 
système sympathoadrénergique. 




III. ETUDE 3 
EFFECT OF AGE AND ANAEROBIC TRAINING (SPRINT AND STRENGTH) ON 
GLUCOREGULATORY RESPONSES TO WINGATE-TEST 
EFFET DE L’AGE ET DE L’ENTRAINEMENT ANAEROBIE (SPRINT ET 
MUSCULATION) SUR LA RÉPONSE DE L’AXE GLUCOREGULATEUR A 
L’EXERCICE DE WINGATE. 
Article soumis à Applied Physiology Nutrition Metabolism (APNM)- (Décembre, 2013) 
III.1. INTRODUCTION 
Les catécholamines sont bien connues pour leur stimulation de la régulation du métabolisme 
du glucose au repos et en réponse à l'exercice (Lehmann et al. 1982; Kjaer, 1992a; Marliss et 
al. 1991). Toutefois, les variations sympathoadrénergiques et glycorégulatrices sont altérées 
par l’avance en âge au repos et en réponse au stress. En fait, Zouhal et al. (2008) ont décrit 
que l'avance en âge de seulement une seule décennie, a été accompagnée par une altération de 
la fonction de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien en réponse à l'exercice supramaximal 
chez les sujets entraînés en endurance. 
De plus, Zouhal et al. (1999) ont observé une baisse des réponses des catécholamines dès la 
quatrième décennie, malgré le haut niveau d’entraînement des sujets. En effet, ils ont observé 
des concentrations plasmatiques de A inférieures chez des sujets âgés d’environ 35 ans par 
rapport à des sujets plus jeunes (22 ans), alors que celle de NA étaient légèrement supérieures. 
Cette altération observée au repos et en réponse à l'exercice physique avec l’avance en âge 
(Pirnay et al. 1995) est caractérisée également par une augmentation significative des niveaux 
de glucose sanguin lors du jeûne et ou après administration orale de glucose (Seals et al. 
1984). Cette augmentation du glucose sanguin est associée à une forte baisse de la sensibilité 
à l'insuline (Cox et al. 1999). En effet, au repos, les personnes âgées présentent une 
concentration plasmatique du glucose élevée (Elahi et Muller, 2000; Denino et al. 2001; 
Manetta et al. 2003). Cependant, cette augmentation des valeurs basales de glucose 
dépendante de l’avance en âge n'est pas toujours significative (Ainslie et al. 2002; Pirnay et 
al. 1995).  Toutefois, Colman et al. (1995), ont observé une augmentation de l'ordre de 7% par 
décennie. De plus, les changements de la concentration plasmatique d’insuline étaient corrélés 
avec l'avance en âge. En effet, les niveaux basales de l'insuline augmentent chez les personnes 
âgées par rapport aux sujets plus jeunes (Tessari, 2000; Kohrt et al. 1993).  
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Cette augmentation n'est pas toujours significative (Manetta et al. 2003). Elle est 
probablement due à une augmentation du niveau de la sécrétion de cette hormone (Gumbiner 
et al. 1989). Toutefois, l'augmentation de l'insulinémie au repos est souvent observée dans les 
groupes de sujets âgés de 60 à 70 ans (Denino et al. 2001) chose qui ne permet pas de 
confirmer cette hypothèse chez des sujets d'âge inférieur (40 ans). 
Par ailleurs, le déclin de la stimulation de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien chez les 
personnes âgées est caractérisé par l’altération des niveaux du cortisol au repos et à l’exercice 
(Otte et al. 2003; Wilkinson et al. 1997).En effet, Chalew et al. (1993) ont rapporté une 
augmentation de la concentration de cortisol avec l'âge chez les sujets obèses. Dans le même 
sens, Zhao et al. (2003) ont observé une augmentation des niveaux des valeurs basales du 
cortisol mesurées le matin chez les personnes âgées. 
Toutefois, l'altération des hormones glycorégulatrices et sympathoadrénergiques pendant le 
processus de l’avance en âge sont dues à plusieurs facteurs tels que les variations 
anthropométriques et environnementaux (variation dans les habitudes alimentaires) et la 
diminution de l'activité physique avec l’avance en âge. En fait, les sujets âgés réduisent 
généralement leur consommation de glucides (Elahiet Muller, 2000) ce qui produit une 
résistance à l'insuline (Ryan, 2000), une altération de la réponse des catécholamines (Zouhal 
et al. 2008) et réduit la sécrétion du cortisol (Bloom et al. 1976). 
L’entraînement physique est connu pour réduire l'effet de l’avance en âge sur les hormones 
glycorégulatrices, les réponses sympathoadrénergiques et l'action des glucocorticoïdes. 
Cependant, de nombreux facteurs tels que l'intensité et/ou la durée de l'exercice ont un impact 
sur la régulation du cortisol (Jacks et al. 2002; Rudolph et McAuley, 1998) et celles des 
catécholamines (Zouhal et al. 2008) au cours de l'exercice. En effet, l'exercice intense est 
considéré comme un facteur stimulateur de la sécrétion des catécholamines dans des 
conditions normales (Kjaer et al. 1987). En effet, de nombreuses études utilisant des exercices 
plus intenses aussi bien que des sujets bien entrainés ont clairement montré que l'entrainement 
en endurance a permis d’obtenir des concentrations en A plus élevées chez les sujets entrainés 
(Zouhal et al. 2008). Silvermann et Mazzeo, (1996) ont mesuré des concentrations de 
catécholamines similaires chez des sujets âgés entraînés en endurance (65 années en 
moyenne) par rapport à des sujets jeunes non entrainés (22 ans en moyenne).De plus, 
l'entraînement en endurance (12 à 17 semaines) ou l'entraînement de musculation (16 
semaines) permettent d’augmenter également la sensibilité à l'insuline de 13% à 36% chez des 
sujets d’âge moyen ou les sujets âgés (Kahn et al. 1990; Kirwan et al. 1993) et mènent à une 
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augmentation des valeurs de repos du cortisol par amélioration du catabolisme 
hormonal(Vasankari et al. 1993 ; Hloogeveen et Zonderland, 1996). 
Selon Winder et al. (1979), la concentration plasmatique du cortisol augmente 
significativement chez les sujets sédentaires et moyennement entrainés après entrainement 
physique. Selon Kraemer, (1988), 10 semaines d’entrainement de musculation augmentent la 
réponse de l'ACTH et donc celles du cortisol dans le sang. 
Par ailleurs, il a été montré que l’entrainement anaérobie améliore les réponses en 
catécholamines au cours de l'exercice (Strobel et al. 1999). Dans cette dernière étude, les 
concentrations plasmatiques des catécholamines mesurées chez les jeunes sprinters étaient 
supérieures à celles mesurées chez les jeunes endurants. Dans le même sens, il a été montré 
que la répétition de l’exercice de sprint court provoque une augmentation significative de la 
réponse des catécholamines (augmentation des concentrations plasmatiques de A et NA) en 
réponse à l'exercice maximal chez les sujets jeunes (Zouhal et al. 1998. 2001 et 2008; 
Botcazou et al. 2006).De plus, un entrainement de cyclisme de haute intensité  a permis 
d’augmenter non seulement la capacité oxydative mais aussi la sensibilité à l'insuline chez les 
sujets jeunes (Sandvei et al. 2012) et chez les adultes (Richards et al. 2010).  
Toutefois, concernant la personne âgée, la majorité des études transversales ou longitudinales 
ont utilisé des sujets âgés de plus de 50 ans alors que le processus de l’avance en age semble 
démarrer beaucoup plutôt (30-40 ans). 
À notre connaissance, l'effet de l’avance en âge et de l’entrainement anaérobie (sprint et de 
musculation) sur les réponses glycorégulatrices au repos et à l’exercice ne sont pas encore 
bien connus. Par conséquent, l’objectif de cette investigation est d’étudier les effets de 
l’avance en âge (seulement deux décennies) et de l’entraînement de sprint et musculation sur 
les réponses glycorégulatrices au repos et à l’exercice supramaximal.   
Hypothèse majeure de cette étude  
Nous supposons que l’entrainement intense de sprint et de musculation permettrait de réduire 
et d’atténuer l’effet de l’avance en âge sur la réponse glycorégulatrice au repos et en réponse à 
l’exercice. 





Le protocole expérimental de cette étude est décrit dans la partie méthodologie générale. 
Toutefois, seulement 9 sujets ont participé à cette étude. 
Pour les résultats du cortisol plasmatique et les catécholamines, nous avons compté 8 sujets et 
en éliminant les valeurs aberrantes. 
III.2. RÉSULTATS 
Caractéristiques morphologiques et paramètres physiologiques déterminées avant et 
après l’EISM pour les quatre groupes (JE,  JC, AE, AC) 
Les résultats des caractéristiques morphologiques et les paramètres physiologiques déterminés 
avant et après l’EISM pour les quatre groupes sont représentés dans le Tableau13. 
Après 13 semaines d’EISM, une diminution significative (p<0,05) de la masse corporelle 
(MC) a été observée chez les groupes entrainés (JE et AE). Cependant, la masse corporelle ne 
semble pas changer après l’entrainement chez les groupes contrôles, alors que l'effet de 
«l’âge» est observé entre les groupes jeunes contrôles et les groupes âgés contrôles (JC et 
AC). 
Le % de graisse corporelle semble être influencée par l’EISM, particulièrement chez les 
groupes entrainés (JE et AE). En effet, il y avait une diminution significative (p < 0,05) du  % 
de graisse corporelle, qui était beaucoup plus prononcée chez le groupe des sujets âgés 
entrainés AE (-2). 
En outre, la masse maigre (MM) a augmenté de façon significative (p<0,05) chez le groupe 
entrainé (JE et AE) après l’EISM, tandis qu'il est resté inchangé chez le groupe contrôle (JC et 
AC). Une différence significative en fonction du facteur «âge» a été observée entre les 
groupes JC et AC avant et après l’EISM avec des valeurs modérément et significativement 
inférieures chez le groupe AC. Notez qu'après EISM, la différence d'âge a disparu quand on a 
comparé JE et AE. 
La consommation maximale d'oxygène (VO2max) a augmenté de façon significative (p<0,05) 
chez les deux groupes entrainés (JE et AE) après l’EISM et comparé au groupe contrôle (JC et 
AC). Cette augmentation mesurait respectivement environ +6 chez les AE et +4 ml.min-1.kg-1 
chez JE. 




Tableau 13.  Paramètres anthropométriques et physiologiques des quatre groupes avant 
(P1) et après l’EISM (P2). 








P1 21.3±1.3€ 21.6±1.8β 40.7±1.8 40.5±1.8 Age  
(an) 
P2 21.4±1.7€ 21.7±1.5β 40.8±1.8 40.7±1.0 
P1 179.6±3.5 179.7±6.4 178.6±5.7 177.3±4.4 Taille  
(cm) 
P2 179.7±3.6 179.8±6.5 178.90±5.8 177.3±4.8 
P1 70.8±5.8€ 69.5±7.3β 72.1±5.6 76.6±3.9 MC  
(kg) 
P2 68.5±5.5*€ 68.8±8.7β 71.6±5.9* 75.5±4.8 
P1 11.9±1.7 11.3±1.8 13.2±1.1 12.4±2.2 MG 
(%) 
P2 10.1±1.8*π 11.7±1.7 11.1±1.3$* 12.4±2.1 
P1 63.4±4.3€ 64.1±4.5 β 60.3±5.3 60.4±3.2 MM  
(Kg) 
P2 64.6±3.7*π 64.6±5.7 β 66.8±5.3$* 61.4±4.4 
P1 42.8±5.2€ 43.8±5.1β 38.4±8.8 38.5±3.2 VO2max 
(ml.min-1.kg-1) 
P2 44.6±5.4*π 42.1±3.2β 43.8±9.5$*  40.1±3.8 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); MC: Masse Corporelle (Kg); MG: Masse 
Grasse (Kg) et en (%); MM: Masse Maigre (Kg); VO2max: consommation maximale 
d'oxygène (ml.min-1.kg-1); JE: Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; AE: Agés entraînés; 
AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: avant 
EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 
 $: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
 π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05.  
 €: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05.  
 β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05. 




Les performances physiques déterminées lors de l’épreuve Wingate avant et après 
l’EISM pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC) 
La puissance maximale (Ppic), la puissance moyenne en valeurs absolues, liée à la masse 
corporelle (Pmoy/MC) ou à la masse maigre (Pmoy/MM) et la concentration du lactatémie 
maximal ([La]pic) sont présentées dans le tableau 14. 
En terme de valeur absolue, la Ppic liée à la masse corporelle (Ppic/MM)  a augmenté de façon 
significative (p<0,05) chez les deux groupes entrainés (JE et AE) après l'’entrainement. En 
effet, des différences significatives (p<0,05) sont apparus entre JE et JC et entre AE et AC 
après 13 semaines d’EISM. 
Par conséquent, Ppic liée à la masse corporelle Ppic/MM était significativement plus élevée 
(p<0,05) chez les JE par rapport à tous les autres groupes avant et après EISM. Des 
différences significatives ont été observées entre les groupes contrôles (JC et AC) d'avant à 
après EISM. 
En outre, La Ppic en valeur absolue et liée à la masse maigre (Ppic/MM) a augmenté de façon 
significative (p<0,05) seulement chez JE par rapport aux trois autres groupes après EISM. En 
revanche, Pmoy liée à la masse corporelle (Pmoy/MC) et à la masse maigre (Pmoy/MM) a 
augmentée de façon significative (p<0,05) seulement chez AE après EISM et était 
significativement plus élevée (p <0,05) par rapport à AC. 
Après EISM, [La]pic (mmol.l
-1) déterminé après l’épreuve Wingate, a augmenté de façon 
significative (p<0,05) chez les groupes entrainés (JE et AE). Des différences significatives ont 
été mesurées entre les groupes contrôles (JC et AC) avant et après l’entrainement. [La]pic était 
significativement plus élevée chez les sujets jeunes (JE et JC) par rapport les sujets d'âge 
moyen (AC) avant et après EISM. Toutefois, la différence d’âge disparait entre les groupes 
entrainés (JE et AE) après EISM. 




Tableau 14. Les performances physiques déterminées lors de l’épreuve Wingate et la 











P1 1007.2±126.6€ 1000.4±311.9β 887.2±162 886.8±102.2 
Ppic 
(W) P2 1050 ±123.6π* 943.8±246 β 998±135$* 823.5±112.8 
P1 14.2±2.1$€ 14.4±4.2 β 12.3±2.1 11.5±1.1 
Ppic/MC 
(W.kg-1) P2 15.3±1.8π*€ 13.8±3.8 β 13.9±1.3$* 11.1±1.3 
P1 15.8±2.1€ 16.4±4.6 β 14.7±2.6 14.6±1.2 
Ppic/MM 
(W.kgMM-1) P2 16.3±3.1€* 16.0±4.2 β 14.9±2.2$ 13.4±1.3 
P1 573.9±58.6€ 500±92.5 β 430.4±86.6 444.5±37.1 
Pmoy 
(W) P2 599.8±71.7 473±80.6 β 566.8±67.1$* 402.1±80.4 
P1 8.1±0.9€ 7.2±1.2 β 5.9±1.1 5.8±0.4 
Pmoy/MC 
(W.kg-1) P2 8.7±0.8 6.8±0.9 β 7.9±0.9$* 5.3±2.4 
P1 8.8±0.8€ 7.9±2.1 β 7.1±1.3 6.9±0.6 
Pmoy/MM 
(W.kgMM-1) P2 9.3±0.9 π 7.7±2.3 β 8.4±1.2 $* 6.6±2.3 
P1 13.6±2.7€ 13.99±3.6 β 13.1±2.4 13.2±3.4 
[La]pic 
(mmol.l-1) P2 14.7±2.5π* 14.3±3.4 β 14.8±1.7*$ 13.3±3.3 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); Ppic: Puissance maximal (W); Ppic/MC : 
Puissance maximale lié à la masse corporelle (W.kg-1); Ppic/MM: Puissance maximale liée à la 
masse maigre (W.kg-1); Pmoy : Puissance moyenne; Pmoy/MC : Puissance moyenne  liée à la 
masse corporelle (W.kg-1); Pmoy/MM ; Puissance moyenne  liée à la masse maigre (W.kg
-1); 
[La]pic: Concentration maximale de lactate (mmol.l
-1); JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Agés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’ESMHI, *: p<0.05.  
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
 π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05. 
 €: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
 β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05.




Les concentrations plasmatiques de glucose déterminées avant (P1) et après EISM (P2) 
pour les quatre groupes (JE, JC,  AE, AC) 
Le tableau15 rapporte les concentrations plasmatiques de glucose déterminées avant (P1) et 
après EISM (P2) au repos, à la fin de l’échauffement, à la fin de l’épreuve Wingate et après 
10 minutes de récupération pour les quatre groupes (JE, JC,  AE,  AC).  
Au repos et après l'échauffement, un effet de l'âge est observé entre le groupe jeunes et le 
groupe d'âge moyen avant EISM. En effet, les concentrations plasmatiques du glucose étaient 
significativement (p<0,05) plus faibles chez JE par rapport AE et JC par rapport AC au repos 
et après échauffement. A la fin de l’épreuve Wingate et pendant la récupération, les 
concentrations plasmatiques du glucose étaient significativement (p<0,05) différentes entre JC 
et AC avant et après EISM, et entre JE et AE  seulement avant EISM.  En effet, ces 
concentrations étaient significativement (p<0,05) plus élevées chez le groupe d'âge moyen.  
Toutefois, la concentration plasmatique de glucose était significativement (p<0,05) plus faible 
chez les sujets jeunes entraînés (JE) par rapport aux sujets jeunes contrôles (JC) après EISM. 
Au repos et à la fin de l'épreuve Wingate, l'effet de l'âge a disparu entre les groupes entrainés 
(JE et AE) après EISM. 
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Tableau 15. Les concentrations plasmatiques du glucose (mmol.l-1) déterminées avant 
(P1) et après EISM (P2), au repos, à la fin de l’échauffement, à la fin de l’épreuve 
Wingate et à 10 minutes de récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE,  AC). 
  Glu0 GluE GluFIN Glu10 
P1 4.24±0.79€ 5.56±0.63€ 5.33±0.81€ 4.22±0.89€ JE 
(n=9) P2 4.95±0.64 5.66±0.87 5.17±0.49 π 5.01±0.88 π€ 
 Delta 0.71±0.15 0.03±0.23 -0.31±0.31 πΔ 0.6±0.01 π 
P1 4.20±0.77 β 5.34±0.99 β 5.63±1.06 β 4.18±0.23 β JC 
(n=9) P2 4.45±0.37 β 5.43±0.35 β 5.48±0.35 β 5.84±0.56 
 Delta 0.13±0.6β 0.03±0.68β 0.72±0.32 β 0.25±0.4β 
P1 5.86±0.32 6.22±0.72 6.56±0.63 5.50±0.65 AE 
(n=9) P2 5.13±0.66 5.85±0.81 5.92±1.00 4.97±0.64 $ 
 Delta 0.73±0.34 $ -0.54±0.08 -0.8±0.36 0.68±0.02 
P1 5.11±0.33 6.08±0.66 6.53±0.58 5.23±1.10 AC 
(n=9) P2 5.12±0.54 6.88±0.21 6.51±0.68 5.80±0.31 
 Delta 0.01±0.21 0.83±0.43 0.12±0.09 0.57±0.75 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD, Glu0: La concentration plasmatique du glucose 
au repos; GluE: La concentration plasmatique du glucose après échauffement, GluFIN: La 
concentration plasmatique du glucose à la fin de l'exercice; Glu10 : La concentration 
plasmatique du glucose à 10 minutes de récupération; JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Agés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM ; Delta : P2-P1 ( différence entre 
avant et après entrainement). 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05.  
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
 π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05. 
 €: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
 β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05. 
Δ :Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 
 




Les concentrations plasmatiques d'insuline déterminées avant (P1) et après l’EISM (P2) 
pour quatre groupes (JE, JC, AE, AC) 
Le tableau16rapporte les concentrations plasmatiques d'insuline déterminées avant (P1) et 
l’EISM après (P2), au repos, après l'échauffement, à la fin de l’épreuve Wingate et à 10 
minutes de récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC).  
La concentration plasmatique d'insuline mesurée au repos, après l'échauffement, à la fin de 
l’épreuve Wingate et à 10 minutes de récupération étaient significativement (p<0,05) 
différente entre les sujets jeunes et les sujets d'âge moyen avant l'entraînement.  
En effet, la concentration plasmatique d'insuline était significativement plus élevée chez JE et 
JC rapport aux groupes AE et AC dans les quatre temps du prélèvement. Cependant, après 
EISM ces différences d'âge ont disparu entre JE et AE. De plus, les concentrations 
plasmatiques d’insuline étaient significativement plus faibles chez les JE par rapport à JC. 
L’EISM, n'a pas affecté ces concentrations hormonales chez  le groupe entrainé (JE et AE) à 
P2. 




Tableau 16. Les concentrations plasmatiques d'insuline (mUI/ml) déterminées avant 
(P1) et après EISM (P2), au repos, à la fin de l’échauffement, à la fin de l’épreuve 
Wingate et à 10 minutes de récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC). 
  Ins0 InsE InsFIN Ins10 
P1 16.62±8.49€ 14.10±2.35€ 14.54±5.17 € 10.09±4.42€ 
JE (n=9) 
P2 16. 20±3.12 π 13.72±2.76π 14.32±7.80 π 10.15±2.01π 
 Delta 0.62±5.37Δ -0.57±0.38 -0.62±2.58Δ -0.41±2.27 
P1 17.95±7.10 β 13.83±9.34 β 15.38±7.19 11.60±3.70 β 
JC (n=9) 
P2 17.87±9.19 β 14.28±5.55 β 15.41±8.30 β 11.06±6.62 β 
 Delta -0.08±2.09 0.56±3.49 β 0.55±0.11 -0.44±2.83 β 
P1 15.17±8.99 13.09±5.00 13. 56±6.69 10.68±5.64 
AE (n=9) 
P2 15.72±6.82 13.56±4.38$ 13.49±8.11$ 10.70±4.97 
 Delta -0.55±2.17$ 0.14±0.7 -0.26±1.45$ -0.24±0.69$$ 
P1 15.34±1.01 13.99±2.46 14.57±0.71 10.10±2.33 
AC (n=9) 
P2 15.66±0.76 14.50±4.23 15.03±0.88 10.19±2.48 
 Delta 0.30±0.75 0.58±1.66 0.24±0.15 0.07±0.1 
 Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; Ins0 : La concentration plasmatique d’insuline 
au repos ; InsE : La concentration plasmatique d’insuline après échauffement ; InsFIN: La 
concentration plasmatique d’insuline à la fin de l'exercice ; Ins10 : La concentration 
plasmatique d’insuline à 10 minutes de récupération ; JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. Delta : P2-P1 (différence entre 
avant et après entrainement). 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05.  
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
 π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05. 
 €: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
 β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05. 
Δ :Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 




Les indices de la résistance à l’insuline (HOMA-IR) déterminés avant (P1) et après 
l’EISM (P2) pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC) 
La figure 3représente l’évolution de l’indice de la résistance à l’insuline (HOMA-IR) mesuré 
au repos à jeun chez les quatre groupes déterminés avant (P1) et l’EISM après (P2). 
D’après les résultats, nous avons observés des différences liées à l’âge entre les groupes 
jeunes et âgés au début de l’expérience (p<0.05). Cette différence liée à l’âge disparait après 
entrainement entre JE et AE. 
 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; Ins0 : La concentration plasmatique d’insuline 
au repos ; Glu0 : La concentration plasmatique de glucose au repos; JE : Jeunes Entrainés ; 
JC : Jeunes Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement 
Intense de Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
Figure3. Indice de la résistance à l’insuline (HOMA-IR) chez les quatre groupes JE, JC, 
AE et AC avant et après entrainement. 




Les concentrations plasmatiques du cortisol déterminées avant (P1) et après EISM (P2) 
pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC) 
Le tableau17présente les concentrations plasmatiques du cortisol déterminées avant (P1) et 
après EISM (P2),  au repos, après l’échauffement, à la fin de l’épreuve Wingate et à 10 
minutes de récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE et AC).  
Au repos et après l’échauffement, un effet de l'âge a été observé avant et après l'entraînement 
entre le groupe des sujets jeunes et les sujets d'âge moyen. En effet, les concentrations 
plasmatiques du cortisol étaient significativement (p<0,05) plus faibles chez les sujets jeunes 
(JE et JC) par rapport les sujets d'âge moyen (AE et AC). Ainsi, après l'échauffement, une 
augmentation significative (p<0,05) des valeurs du cortisol a été observée dans les deux 
groupes entrainés (JE et AE) par rapport aux groupes contrôles (JC et AC) après EISM.  
A la fin de l’épreuve de Wingate, les concentrations plasmatiques du cortisol ont augmenté de 
façon significative (p<0,05) uniquement chez JE après EISM et étaient significativement 
(p<0,05) plus élevées par rapport à JC après entrainement. A la fin de l'exercice 
supramaximal. Des valeurs significativement plus élevées ont été observées chez les sujets 
d'âge moyen par rapport aux sujets jeunes avant EISM.  
Cependant, la différence d'âge a disparu seulement entre JE et AE après EISM. En outre, 
l’effet de l'âge observé dans les concentrations du cortisol après 10 minutes de récupération 
quand on a comparé les  deux groupes entrainés (JE et AE) a disparu après entrainement entre 
ces derniers groupes. 




Tableau17. Les concentrations plasmatiques du cortisol (ng.ml-1) déterminées les avant 
(P1) et après EISM (P2), au repos, à la fin de l’échauffement, à la fin de l’épreuve 
Wingate et à 10 minutes de récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC). 
  C0 CE CFIN C10 
P1 256±21.73€ 294±80.05€ 382±64.34€ 348±80.79€ JE 
(n=8) P2 266±23. 78€ 379±86.29π€* 479±112.52π* 359±101.01 
 Delta 10±4.15 85±5.20π Δ 97±41.09πΔ 11±29.77π 
P1 222±20.5β 264±33.39β 322±70.04β 255±25.92β JC 
(n=8) P2 233±21.7β 265±32.72β 326±69.04β 265±65.11β 
 Delta 11±1.2β 1±1.19β 4±10.92β 10±12.4β 
P1 360±52.3 481±113.47* 468±99.50 459±133.01 AE 
(n=8) P2 367±53.7$ 521±69.69$ 543±92.01* 468±57.28 
 Delta 7±2.4 60±0.13$ 75±2.40 9±70.2 
P1 352±52.20 474±101.55 514±109.89 424±145.46 AC 
(n=8) P2 353±81.33 479±90.65 494±91.43 433±103.74 
 Delta 1±8.36 5±1.00 -10±5.36 9±70.2 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; C0 : La concentration plasmatique du cortisol 
au repos ; CE : La concentration plasmatique du cortisol après échauffement ; CFIN : La 
concentration plasmatique du cortisol à la fin de l'exercice ; C10 : La concentration 
plasmatique du cortisol à 10 minutes de récupération ; JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. Delta : P2-P1 (différence entre 
avant et après entrainement). 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05.  
Δ :Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05. 
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05. 




Les concentrations plasmatiques de la noradrénaline avant et après entrainement pour 
les quatre groupes 
Le tableau 18 rapporte les concentrations de la noradrénaline déterminées avant (P1) et après 
EISM (P2),  au repos, à la fin de l’échauffement, à la fin de l’épreuve Wingate et à 10 minutes 
de récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC).  
Au repos, un effet de l'âge a été observé avant et après EISM. En effet, les concentrations 
plasmatiques de NA étaient significativement (p<0,05) plus faibles au repos à P1 et à P2 chez 
les jeunes hommes par rapport aux hommes âgés. Cependant, après EISM cette différence 
significative est resté seulement entre les groupes contrôles (JC et AC) et a disparu chez les 
groupes entrainés (JE et AE). Après l'échauffement, aucune modification significative n'a été 
observée pour les quatre groupes tant en P1 et P2. A la fin de l’épreuve Wingate, les 
concentrations de NA ont augmenté de façon significative (p<0,05) chez les AE après EISM. 
Ces concentrations déterminées à la fin de l’épreuve Wingate étaient différents entre les 
groupes selon les effets de l’entrainement (par exemple JE vs JC et AE vs AC), mais après 
EISM une différence significative (p<0,05) ont été observées entre JE et JC et entre AE et 
AC. Un effet de l'âge a été observé concernant NA concentrations déterminées après 10 
minutes de récupération à P1 et à P2 dans les deux groupes contrôles. En effet, ces 
concentrations étaient significativement plus faible (p <0,05) chez les JC par rapport les AC. 
 




Tableau 18. Les concentrations plasmatiques de noradrénaline (NA) (nmol.L-1) 
déterminées avant (P1) et après EISM (P2), au repos (NA0), à la fin de l'échauffement 
(NAE) à la fin de l’épreuve Wingate (NAFIN) et après 10 minutes de récupération (NA10) 
pour les quatre groupes (JE, JC, AE,  AC). 
  NA0 NAE NAFIN NA10 
P1 1.07±0.35€ 2.68±0.50 3.43±0.55 2.22±0.63 
JE (n=8) 
P2 1.80±0.20 2.47±0.41 3.56±0.62π* 2.01±0.62 
 Delta 0.71±0.11π -0.26±0.08 0.36±0.07π -0.30±0.02 
P1 1.79±0.49β 2.35±0.81 β 2.87±1.00β 2.13±0.51β 
JC(n=8) 
P2 1.64±0.37β 2.36±0.79 β 2.74±0.61β 2.18±0.50β 
 Delta 0.14±0.11β 0.04±0.08β -3.05±0.34β 0.08±0.03β 
P1 2.14±0.45 2.79±0.70 2.98±0.35* 2.59±0.80 
AE(n=8) 
P2 1.96±0.37 2.44±0.72 3.38±0.66$ 2.16±0.67 
 Delta 0.29±0.09$ -0.42±0.01 0.48±0.34$ -0.06±0.12 
P1 2.50±0.89 3.37±1.49 3.40±0.79 3.29±1.45 
AC(n=8) 
P2 2.52±0.90 3.81±1.20 3.21±1.14 2.84±1.06 
 Delta 0.04±0.02 0.45±0.2 0.26±0.34 -0.45±0.31 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; NA0 : La concentration plasmatique de 
noradrénaline au repos ; NAE : La concentration plasmatique de noradrénaline après 
échauffement ; NAFIN : La concentration plasmatique de noradrénaline à la fin de l'exercice ; 
NA10 : La concentration plasmatique de noradrénaline à 10 minutes de récupération ; JE : 
Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: 
Entraînement Intense de Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
Delta : P2-P1 (différence entre avant et après entrainement). 
Δ :Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05.  
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05. 
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05. 




Les concentrations plasmatiques d’Adrénaline avant et après entrainement pour les 
quatre groupes 
Les concentrations plasmatiques de l'adrénaline déterminées avant (P1) et après EISM (P2), 
au repos, à la fin de l’échauffement, à la fin de l’épreuve Wingate et à 10 minutes de 
récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE, AC) sont présentées dans la Tableau 19. 
Au repos, un effet de l'âge a été observé avant l'entraînement dans tous les groupes. En effet, 
les concentrations plasmatiques de l’A étaient significativement (p<0,05) plus faible chez les 
JE par rapport les AE et les JC par rapport les AC au repos à P1.  
Après l'échauffement, pas de modification significative n'a été observée pour les quatre 
groupes, tant au P1 et en P2 après EISM et l'effet de l'âge persistent entre les sujets jeunes et 
les sujets d’âge moyen d’avant à après EISM. A la fin de l’épreuve Wingate, les 
concentrations d’A ont augmenté de façon significative (p<0,05) dans tous les groupes. 
L’EISM, induit une augmentation significative (p<0,05) des concentrations de A déterminées 
à la fin de l’épreuve de Wingate chez les groupes entrainés (JE et AE). Après l’EISM, en P2, 
les concentrations de A, déterminées à la fin de l’épreuve Wingate étaient significativement 
plus élevés (p<0,05) chez les JE par rapport les YC et chez les AT par rapport les AC.  
Un effet de l'âge a été observé concernant les concentrations d’A déterminées à la fin de 
l’épreuve Wingate et après 10 minutes de récupération à P1. En effet, ces concentrations 
étaient significativement (p<0,05) plus faible chez les JC par rapport les AC. 




Tableau 19. Les concentrations plasmatiques d'adrénaline (A) (nmol.L-1) déterminées 
avant (P1) et après EISM (P2) au repos (A0), à la fin de l'échauffement (AE),  à la fin de 
l’épreuve du  Wingate (AFIN) et après 10 minute de récupération (A10) pour les quatre 
groupes (JE, JC, AE, AC). 
 
 
 A0 AE AFIN A10 
P1 1.07±0.23€ 1.78±0.42€ 2.72±0.19€ 1.41±0.28€
JE (n=8) 
P2 1.61±0.21 1.77±0.41€ 3.09±0.37π 1.41±0.27 
 Delta 0.54±0.02π -0.05±0.02 0.31±0.18 0.08±0.02π
P1 1.29±0.19β 1.78±0.31 β 2.67±0.45β 1.63±0.33 
JC (n=8) 
P2 1.31±0.19β 1.83±0.34 β 2.70±0.57β 1.77±0.60β
 Delta 0.04±0.12 0.07±0.01 0.10±0.11β 0.17±0.26β 
P1 1.53±0.47 2.42±0. 80 5.38±0.12$ 1.87±0.62 
AE (n=8) 
P2 1.65±0.69 2.00±0.61 3.21±0.51 1.65±0.46 
 Delta 0.24±0.13$ -0.08±0.01 1.60±0.42 $$ Δ 0.1±0.13$ 
P1 1.51±0.45 2.47±0.74 4.59±0.10*$ 1.89±0.53 
AC (n=8) 
P2 1.70±0.62 2.03±0.59 3.19±0.83 2.03±1.31 
 Delta 0.06±0.08 0.05±0.01 -0.09±0.29 0.09±0.77 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; A0 : La concentration plasmatique 
d’adrénaline au repos ; AE : La concentration plasmatique d’adrénaline après échauffement ; 
AFIN : La concentration plasmatique d’adrénaline à la fin de l'exercice ; A10 : La concentration 
plasmatique d’adrénaline à 10 minutes de récupération ; JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
Delta : P2-P1 (différence entre avant et après entrainement). 
Δ :Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05.  
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
 π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05. 
 €: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
 β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05. 
 





Le principal résultat de cette étude était la diminution du glucose plasmatique chez les 
groupes entrainé (AE et JE) après entrainement en réponse à l’exercice Wingate. De plus, il 
n’a y pas eu d’effet âge sur l'insuline et le glucose entre les groupes JE et AE après 
entrainement en réponse à l’épreuve Wingate. 
Les effets de l’avance en âge et de l’entraînement anaérobie (Sprint et Musculation) sur 
les paramètres anthropométriques, physiologiques et les performances au Wingate-test 
ont déjà été discutés dans la première étude relative aux Variations du Volume 
Plasmatiques. 
Les concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline mesurées au repos et à 
l’exercice avant et après entrainement: 
Au repos et en réponse à l’exercice Wingate, les concentrations mesurées de glucose étaient 
significativement plus élevées chez les groupes âgés alors que celles de l'insuline étaient 
significativement plus faibles par rapport aux plus jeune savant l’EISM. 
Dans notre étude, la différence d'augmentation du glucose plasmatique avec l'âge était 
d'environ 1 % entre les sujets jeunes et âgés avant entrainement.  
Ces résultats sont similaires à celles trouvés dans la littérature. En effet, la concentration 
plasmatique du glucose de repos est souvent plus élevée chez les sujets âgés (Dela et al. 1999;  
Elahi et Muller, 2000; Denino et al. 2001; Manetta et al. 2003).De plus, Zouhal et al. (2008) 
ont observé une concentration plasmatique d’insuline inférieure chez les sujets âgés (34 ans) 
associée à une concentration de glucose plus élevée par rapport aux sujets plus jeunes (21 ans) 
au repos et après un échauffement de 15 minutes réalisé à 50% de VO2max. 
En ce qui concerne les valeurs basales de l’insuline, certaines études ont rapporté une 
augmentation du niveau de l'insuline dans le sang au repos avec l'âge (Reaven et Reaven 
1980; Poehlman et al. 1990; Tessari, 2000; Kohrt et al. 1993), mais ce n'est pas toujours 
significative selon Manetta et al. (2003) et c’est beaucoup plus détectable chez les groupes 
plus âgés (61-78 ans) (Denino et al. 2001).  
Après entrainement, une dimuntion marquée de glucose plasmatique a été observée chez lez 
entrainés jeunes et agés par rapport aux groupes controles. 
De plus, la différence liée à l'âge concernant les niveaux d'insuline et du glucose disparait 
entre les groupes entrainés (JE et AE) après l’EISM. 
Sellami, Maha. Etudes de l'avance en âge (deux décennies) et de l'entrainement anaérobie(sprint et musculation)  sur les réponses métaboliques et hormonales à l'exercice supramaximal - 2014
98 
 
L’entrainement intense de sprint et de musculation sembleatténuer l’effet de l’age entre les 
groupes entrainés. D’ailleur la condition physique est un facteur important dans la variation 
de la réponse glycorégulatrice au repos comme à l’exercice. 
En fait, nous savons que les personnes âgées réduisent leurs activités physiques avec l’âge ce 
qui induit une diminution de la sensibilité à l’insuline et une augmentation de la production de 
glucose ce qui s’accompagne d’une réduction de  la masse maigre et la croissance du tissu 
adipeux (Seals et al. 1984; Pirnay et al. 1995) influençant naturellement la réponse 
musculaire. 
L'origine de ces changements avec l’âge n’est toujours pas évidente et elle est probablement 
due à l'altération des androgènes et des réponses sympathoadrénergiques et/ou une 
modification de la balance « secrétion-absorption » de glucose chez les sujets entrainés suite à 
l’entrainement. Par conséquent, on suppose que la diminution de glucose sanguin après 
l’entrainement est due soit à une faible production hépatique de glucose  (PHG) ou à une 
augmentation de son utulisation par le muscle actif. 
D’ailleur, il a été bien démontré que la PHG est altérée par le processus de l’avance age chez 
les sujets âgés (81 ans) par rapport aux sujets plus jeunes (DeFronzo, 1979). 
Or, les résultats de notre étude ont montré que la concentration plasmatique de cortisol et des 
catécholamines mesurées au repos et en réponse à l’épreuve Wingate ont augmenté après 
l’entrainement chez les groupes entrainés. Sachant, que ces hormones ont une capacité 
hyperglycémiante donc la concentration faible de glucose que nous avons mesuré est due 
probablement à une forte utulisation de ce métabolite par les cellules cibles du corps. 
Il est bien connu que les catécholamines jouent un role important dans la régulation du 
métabolisme de glucose et sont influencé par le processus de l’avance en age(Galbo, 1983; 
Hoeldtke et al. 1985; Lehmann et Keul, 1986; Mazzeo et al. 1997; Morrow et al. 1987). Ces 
hormoneset surtout l’A semblent être les principaux régulateurs de la PHG pendant l'exercice 
supramaximal (Kjaer et al. 1986; Marliss et al. 1991). En effet, stimulé par l’intensité de 
l’éxercice(Moussa et al. 2003), cette production d’A entraîne une augmentation du taux du 
glucose (Goodman et Snyder, 1995) ce qui peut expliquer l’élévation de la concentration du 
glucose au cours de l’effort. L’élévation des catécholamines au cours de l’épreuve Wingate 
est concomittante avec une élévation de la production de cortisol et la signialisation par 
l’ACTH (Kraemer, 1988).  
Dans cette étude l’élévation des concentrations hormonales des catécholamines et cortisol au 
repos et en réponse à l’exercice viennent marquer un certain degré d’adaptations 
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physiologiqueschez le jeune et particulièrement chez la personne agées de 40 anssuite à 
l’entrainement intense combiné de sprint et de musculation. Parmis ces adaptations, nous 
supposons que la capacité d’utulisation péréiphérique de glucose a augmenté chez les sujets 
entrainés jeunes et agés. 
Dans un premier temps, nous supposons que la capacité d’utulisation de glucose a augmenté 
sous l’effet de l’action de l’insuline plasmatique et/ou une augmentation de la sensibilité à 
l’insuline. En effet, les résultats de l’étude montrent que les valeurs moyennes de l’insuline 
plasmatiques mesurées après entrainement ont diminué après entrainement chez les groupes 
entrainés. Il est bien connu que l'insuline accélère la consommation de glucose dans le muscle 
et le tissu adipeux, donc une diminution de sa concentration dans le plasma est probablement 
due à une augmentation de son affinité avec les récépteurs membranaires. 
Dans ce contexte, il a été montré que pour maintenir l'homéostasie du glucose, l’entrainement 
agit sur l’activité du pancréas pour être en mesure de maintenir la sécrétion appropriée 
d'insuline (Coordt et al. 1995) et favorise  l’augmentation des protéines GLUT 4, ce qui 
améliore l'effet de l'insuline sur la captation du glucose (Dela et al. 1993). 
Conformément à certains auteurs, l’entraînement physique intense entraine une amélioration 
de l'action de l'insuline dans les tissus insulino-dépendant chez les patients diabétiques 
(Gulve, 1992 ; Trovati et al. (1984).Par conséquent, le mécanisme de transport de glucose du 
milieu extra cellulaire au milieu intracellualire chez un sujet entrainé s’accélére pour faciliter 
le travail musculaire et la production d’energie par glycogénogenèse ce qui permet d’observer 
des valeurs faibles d’insuline chez le sujet entrainé par rapport au sujet non entrainé. 
Les données précédentes,similiaires à celle trouvé dans notre étude, indiquent que les 
concentrations plasmatiques d'insuline sont généralement plus faibles chez les sujets entraînés 
par rapport aux sujets contrôles selon plusieurs recherches (Rodnick et al. 1987; Kirwan et al. 
1993). 
L’hypothèse d’une augmentation des GLUT4 suite à l’entrainement est expliquée dans 
certains travaux sur l’effet de l’entrainement sur le métabolisme de glucose par une 
augmentation de la densité des capillaires et la vitesse de la circulation sanguine qui favorise 
le transport des GLUT4 (Rodnick et al. 1990). 
Toutefois, l’intensité de l’entrainement joue un rôle prépondérant dans la régulation de la 
production de l’insuline et ces niveaux dans le sang.En effet, Seals et al. (1984), ont observé 
que la concentration plasmatique de l'insuline était inférieure de 8% après l'entraînement de 
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faible intensité et inférieur de 23% après l'entraînement d’intensité plus élevée chez les 
hommes et les femmes âgés (63 ans). De plus, Sandvei et al. (2012) ont trouvé que 
l’entrainement en cyclisme de haute intensité semble avoir plus d’avantages que la course 
continue à intensité faible ou modérée, car il augmente la capacité oxydative et la sensibilité à 
l'insuline chez les sujets jeunes. 
Holten et al. (2004) ont montré également que l'entraînement de musculation (30 min, 3 fois 
par semaine) a augmenté la teneur en protéines GLUT4, les récepteurs de l'insuline et l'action 
de l'insuline dans le muscle squelettique.  
Par ailleurs, il est connu que la PHG et la production d'insuline chez les groupes entrainés 
sont modulées par l’action des autres hormones comme les glucocorticoïdes et les 
catécholamines. 
En effet, afin de maintenir l'homéostasie des composants sanguins (métabolites), la libération 
du cortisol augmente pour stimuler la conversion des acides aminés et du glycérol en glucose 
et en glycogène (Galbo, 2001). En effet, dans notre étude, une légère augmentation de la 
concentration du cortisol a été mesurée chez les JE. 
Après l’EISM, les concentrations plasmatiques de A et NA étaient significativement plus 
élevées chez les groupes entrainés à la fin du WT et la différence d'âge a disparue après 
l’EISM entre ces derniers groupes. Ce résultat est cohérent avec l'étude de Nevill et al. (1989) 
qui ont trouvé que la l’entrainement améliore la libération des catécholamines chez les 
hommes et les femmes physiquement actifs. Ensuite, les exercices intenses comme le sprint et 
les exercices de musculation entrainent une meilleure production des catécholamines par 
rapport à l'entraînement d'endurance (Strobel et al. 1999; Zouhal et al. 1998 et 2008). 
Cependant, ces résultats étaient différents de ceux de Zouhal et al. (2001) qui ont observé une 
baisse significative des concentrations d’A chez des sujets de 40 ans entrainés en endurance 
par rapport à des sujets de 21 ans. Il a été bien montré également que l’entrainement de sprint 
permet l’augmentation significative de la réponse des catécholamines chez les jeunes (Zouhal 
et al. 1998; 2001 et 2008 ; Jacob et al. 2004; Botcazou et al. 2006; Derbré et al. 2010). 
Nous supposons que la concentration plasmatique plus élevée d’A et de NA induite par 
l’entrainement de haute intensité peut s'expliquer par l'augmentation de la capacité de 
sécrétion de la médullosurrénale provoquant le phénomène appelé «Sports AdrenalMedulla» 
décrit précédemment (Kjaer, 1998; Zouhal et al. 2008; 2013).  
D’après Marliss et al. (2002), les concentrations élevées de catécholamines (agissant par un 
effet de α-adrénergique dominant) peuvent empêcher la sécrétion d'insuline par la stimulation 
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de transport de glucose. Elles augmentent également la glycogénolyse musculaire (Spriet et 
al. 1988 ; Watt et al.2001) en stimulant la libération de glucagon (Gray et al. 1980).En effet, 
dans notre étude l’augmentation des catécholamines a été suivie d’une diminution de 
l’insuline plasmatique chez les groupes entrainés  et d’une légère diminution du glucose 
circulants après entrainement.  
Il est possible que la réduction de l'insuline stimulée par l'absorption du glucose soit due à une 
atténuation dans de transport du glucose et/ou de l'inhibition de la phosphorylation du 
glucose. Dans ce contexte, il a été montré que l'adrénaline permet la translocation de GLUT 4, 
tout en augmentant le transport de glucose en l'absence d'insuline et aussi en sa présence (Han 
et al. 1998).L’augmentation excessive de la production d’adrénaline pourrait stimuler la 
translocation des GLUT4 et par la suite une entrée massive de glucose dans l’espace 
membranaire (Minokoshi et al. 1994; Bonen et al. 1992, Han  et al. 1998; Nonogaki 2000 ; 
Stuart et al. 2003).  Ainsi, le glucose plasmatique se trouve réduit par augmentation de son 
transport (GLUT4) d’où l’importance de l’élévation de l’adrénaline après entrainement. 
Le consensus de quelques études qui ont étudié la glycorégulation au cours ce type d'exercice 
est que les catécholamines sont les principaux facteurs responsables du contrôle de 
l'homéostasie du glucose avant et pendant les premières minutes de l’exercice maximal. En 
effet, un certain nombre d'études ont suggéré que l'insuline ne peut pas être la seule 
hormonerégulatrice du glucose, étant donnée que la production accrue de glucose et son 
utilisation se produisent même si les concentrations de l'insuline plasmatique reste 
inchangées, diminuent, ou même augmentent (Marliss et Vranic, 2002). Il est donc important 
de souligner le rôle important des catécholamines dans le contrôle de ce métabolisme. 
III.4. CONCLUSION 
En guise de conclusion, on peut dire que l’entrainement intense de sprint et de musculation 
permet de prévenir la chute des performances anaérobies liée à l’avance en âge et d’atténuer 
l’effet de l’avance en âge sur insuline et le glucose par augmentation de l’action 
catécholaminérgique sur le métabolisme de glucose et probablement par l’augmentation des 
mécanismes de transport et/ou d’utilisation de glucose. 




IV. ETUDE 4 
ANAEROBIC TRAINING (SPRINT AND STRENGTH) AND AGING EFFECT ON 
CORTICAL-GONADOTROPIC AXIS RESPONSES TO SUPRAMAXIMAL 
EXERCISE 
EFFET DE L’AVANCE EN AGE ET DE L’ENTRAINEMENT ANAÉROBIE (SPRINT 
ET MUSCULATION) SUR LES RÉPONSES CORTICO-GONADOTRPHINES EN 
RÉPONSE À L’EXERCICE SUPRAMAXIMAL 
Article à soumettre à Scandinavian Journal of Medicine and Science in Sports (SJMSS) 
Janvier 2014 
IV.1. INTRODUCTION 
Il est actuellement bien admis que le processus de l’avance en age est accompagné par un 
déclin de la force musculaire (Frontera et al. 1991), par des variations de la masse et de la 
composition corporelle ainsi que par des modifications physiologiques et métaboliques liées 
au vieillissement cellulaire qui apparait à partir de 30 ans (Korhonen et al. 2006). Ce 
processus s’accompagne également d’un déclin trèsmarqué de la performance physique 
anaérobie (Meltzer, 1994 ; Maharam et al. 1999) en raison d’une diminution des propriétés 
contractiles des fibres rapides chez la personne âgée (Lexell et al. 1988;  Proctor et al. 1995 ; 
Lexell et al. 1983).Ces changements sont essentiellement liésà une altération de la fonction 
neuroendocrine chez la personne âgée (Leifke et al. 2000). En effet, plusieurs études ont mis  
en évidence une relation entre la performance physique et la testostérone circulante (Hakkinen 
et al 1987 ; Hakkinen et al. 1993 ; Hloogeveen et al. 1996 ; Vermeulen et al. 1999). Avec 
l’avance en âge, il a été bien démontré une baisse de la production de testostérone chez 
l’homme au repos. Le pic de la testostérone est atteints à l'âge de 20 ans, après cette tranche 
d'âge, à 30 ans, les niveaux commencent à baisser progressivement et touchent environ 50% 
des hommes de l'âge de 80 ans (Harman et al. 2001). Il semble que le niveau de la 
testostérone diminue de 1% par an entre 40 et 70 ans (Feldman et al. 2002; Harman et al. 
2001; Morley et al. 1997). 
Étant donnée le lien étroit entre la variation des hormones gonadotrophines et la performance 
physique, il n’est pas illégitime de penser que la quatrième décennie pourrait représenter une 
période charnière où se produisent les altérations les plus importantes des hormones 
anabolisantes. Cependant, environ 98% de la testostérone circulante est liée au sexe hormone-
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binding globulin (SHBG) et à l'albumine (Dunn et al. 1981), qui sont altérées également par le 
processus de l’avance en age.  
Comme la concentration de la SHBG augmente avec l'âge, les personnes âgées ont des 
niveaux de la testostérone libre ou biodisponible inférieurs aux niveaux normaux par rapport 
aux sujets jeunes (Gruenewald et al. 2003). La chute du niveau basal de la testostérone dans le 
sang pendant le processus de l’avance en age peut conduire à une réduction des effets 
anabolisants dans les muscles actifs qui conduisent à une baisse de la performance 
neuromusculaire chez les personnes âgées (Hakkinen et al. 1993) et une diminution de la 
masse musculaire, la densité osseuse, la résistance à l'insuline, et en plus le syndrome de la 
dépression (Matsumoto et al. 2001).  
Plusieurs études ont tenté d'expliquer l'origine de ces changements endocrines afin de 
prévenir ou de remédier à cette baisse des taux d'androgènes avec l’avance en âge (Svartberg 
et al. 2003; Travision et al. 2007). Plusieurs facteurs d’origine environnementale intrinsèques 
liées à l’individu (le genre et la catégorie d’âge) et extrinsèques (exercice physique, 
alimentation et statut de l’entrainement) sont susceptibles d’influencer ces changements 
physiologiques (Bosco et al. 1996; Dressendorfer et al. 1991; Keizer et al. 1989; Jensen et al. 
1991; Daly et al. 2005; Thomas et al. 2009). 
Dans ce contexte, il a été démontré que la nature de l’exercice physique (type, durée et 
intensité) affecte le taux de sécrétion de la testostérone. En effet, durant l'exercice sous-
maximal ou exercice court et intense (5-30 sec), la testostérone augmente progressivement 
(Sutton et al. 1973; Tegelman et al. 1988). Cependant, au cours de l'exercice prolongé (plus 
de 2 heures), la testostérone diminue sous son niveau normal et retourne à ses valeurs de base 
quelques heures après la fin de l'exercice afin de régénérer les réserves de glycogène 
(Guezennec et al. 1982).  
Par ailleurs, l'exercice physique intense induit des troubles de l'homéostasie qui déclenchent la 
surproduction du cortisol et modifient la sécrétion de la testostérone (Budde et al. 2010; 
Galbo et al. 1977). D’autre part, le niveau de l’entrainement est l'une des causes principales 
d’altérations hormonales au cours de l’exercice. 
L’effet de l’entrainement sur la réponse gonadotrophines reste contradictoire. Il a été montré 
que l’entrainement en endurance induit une diminution des niveaux de la testostérone associée 
à une augmentation des niveaux du cortisol chez les sujets entrainés comparés aux sujets non 
entrainés (Maïmoun et al. 2003 ; Hackney, 1989). En fait, le taux de testostérone mesuré au 
repos est inversement proportionnel à la concentration plasmatique du cortisol chez les 
hommes entraînés en endurance (Daly et al. 2005). Cependant, Fellman et al. (1985) ont 
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suggéré que l’entrainement en endurance améliore à la fois l’activité des glandes surrénales et 
la production de la testostérone chez les sujets entrainés. Tandis que dans plusieurs études, 
l’entrainement anaérobie ne modifie pas les niveaux de base de testostérone totale, 
testostérone libre, SHBG et le ratio testostérone/cortisol chez les jeunes hommes (Guezennec 
et al. 1986; Hickson et al. 1990; Kraemer et al. 1993) et chez les sujets âgés (Hakkinen et al. 
1994), d’autres auteurs ont suggéré que l’entrainement intense serait un puissant stimulant de 
l'augmentation des niveaux d'hormones androgéniques dans le sang (Ahtiainen et al. 2005; 
Cadore et al. 2008a, 2008b, 2009a). En fait, l'entraînement de force a été suggéré afin de 
mieux améliorer les niveaux de testostérone par rapport à l'entraînement aérobie (Copeland et 
al. 2002; Tremblay et al. 2003). L’entrainement anaérobie permet une meilleure activation de 
la voie glycolytique avec une amélioration des réponses hormonales à l’exercice (Kraemer et 
Ratamess, 2005).  
Alors que la majorité des études ont exploré les effets de l’entrainement intense chez les 
jeunes hommes ou chez les âgés (60 ans), l'effet réel de ce type d’entrainement chez les 
personnes âgées de 40 ans, période charnière du déclin des performances physiques, reste 
inexploré. Par conséquent, l’objectif de cette investigation est d’étudier les effets de l’avance 
en âge (seulement deux décennies) et de l’entraînement anaérobie (Sprint et Musculation) sur 
les réponses hormonales de l’axe cortico-gonadotropes (cortisol, testostérone et SHBG) à 
l’exercice supramaximal.  
Pour étudier l'effet de l'âge, nous avons comparé les sujets jeunes aux sujets âgés. Ensuite, 
pour comparer l'effet de l'entraînement, nous avons comparé les sujets entrainés avec les 
sujets non entrainés avant à après l’entrainement. 
Hypothèse majeure de cette étude  
Nous supposons que l’entrainement intense de type sprint et de musculation permet de réduire 
l’effet de l’avance en âge sur les réponses hormonales de l’axe gonadotrope à un effort 
supramaximal. 





Le protocole expérimental de cette étude est décrit dans la partie méthodologie générale. 
Toutefois, 10 sujets ont participé à cette étude. Pour le cortisol plasmatique uniquement 8 
sujets ont été évalué. 
IV.2. RESULTATS 
Caractéristiques morphologiques et paramètres physiologiques déterminés avant et 
après EISM chez les quatre groupes 
Les résultats des caractéristiques morphologiques et paramètres physiologiques déterminés 
avant et après EISM chez les quatre groupes sont représentés dans le Tableau 20.Après EISM, 
la masse corporelle et le pourcentage de la masse grasse diminuent significativement (p<0.05) 
chez les deux groupes entrainés JE et AE.  
La masse maigre augmente significativement (p<0.05) chez les groupes entrainés JE et AE. 
L’effet de l’âge sur la masse corporelle a été observé avant et après EISM. Toutefois, l’effet 
de l’âge sur le pourcentage de la masse grasse disparait après EISM chez les deux groupes 
entrainés (JE et AE) et reste inchangeable chez les deux groupes contrôles (JC et AC).  
Le VO2max augmente significativement (p<0.05) après EISM chez JE et AE et ne suit aucune 
modification chez les groupes contrôles (JC et AC). L’effet de l’âge est observé uniquement 
avant EISM lorsqu’on compare les groupes jeunes et les groupes âgés.  




Tableau 20.Caractéristiques morphologiques et paramètres physiologiques déterminés 










P1 21.3±1.1€ 21.7±1.7 β 40.5±2.7 40.3±1.8 
Age 
(ans) 
P2 21.3±1.1€ 21.7±1.7 β 40.5±2.7 40.3±1.8 
P1 179.4±3.5 179.0±6.3 176.7±5.6 174.1±4.1 
Taille 
(cm) 
P2 179.4±3.5 179.0±6.3 176.7±5.6 174.1±4.1 
P1 74.7±5.6 € 73.3±7.1 β 78.0±5.4 77.4±3.7 
MC 
(kg) 
P2 72.3±5.3 *€ 73.6±8.5 β 76.4±5.9* 77.3±4.6 
P1 11.6±1.4 € 11.2±1.6 β 12.9±1.1 12.0±2.5 
MG 
(%) 
P2 10.3±0.8* 11.5±1.4 β 11.1±1.3 $* 12.2±2.4 
P1 65.1±5.0 € 65.2±3.7 β 62.3±5.1 62.4±6.3 
MM 
(Kg) 
P2 66.2±5.1 € 65.6±4.1 β 64.9±5.5 $* 62.4±7.5 
P1 42.6±6.0 € 43.0±4.8 β 39.6±9.6 39.1±3.0 
VO2max 
(ml.min-1.kg-1) 
P2 45.4±5.7 *π 43.0±4.0 β 45.4±11.3 $* 40.1±3.4 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); MC: Masse Corporelle (Kg); MG: Masse 
Grasse (Kg) et en (%); MM: Masse Maigre (Kg); VO2max: consommation maximale 
d'oxygène (ml.min-1.kg-1); JE: Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; AE: Âgés entraînés; 
AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: avant 
EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative entre avant et après HISST, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 




Performances déterminés durant le test Wingate avant et après EISM chez les quatre 
groupes 
La puissance pic (Ppic) et la puissance moyenne (Pmoy) exprimées en valeurs absolues (W) ou 
associées à la masse corporelle (Ppic/MC ; Pmoy/MC) (W.kg
-1) ou à la masse maigre (Ppic/MM ; 
Pmoy/MM) (W.kg
-1) et le pic de la concentration du lactate ([La]pic) sont rapportés dans le 
Tableau 21. 
Ppic exprimée en valeur absolu et associée à la masse corporelle augmente significativement 
(p<0.05) après EISM chez les deux groupes entrainés JE et AE. De plus, l’effet de l’âge 
surPpic exprimée en valeur absolu a été observé uniquement avant EISM entre JE et JC et 
entre AE et AC. 
Toutefois, Pmoy exprimée en valeur moyenne et associée à la masse corporelle et à la masse 
maigre augmente significativement (p<0.05) après EISM chez AE seulement et était 
significativement plus élevée (p<0.05) par rapport au AC. Aucun effet âge n’a été observé 
entre les groupes entrainés après EISM. 
[La]pic augmente significativement (p<0.05) chez les groupes entrainés (JE et AE) après 
EISM. L’effet de l’âge a été détecté avant et après EISM entre les groupes contrôles (JC et 
AC). [La]picétait significativement plus élevée chez les jeunes (JE et JC) comparant aux âgés 
(AC) avant EISM. Cependant, l’effet de l’âge disparait après EISM en comparant JE et AE. 




Tableau 21. Performances et concentration maximale du lactate déterminées durant le 









P1  1017.2±126.6€  955.4±311.9β  886.2±155  876.8±102 
Ppic 
(W) 
P2  1049 ±123.6π*  943.8±246 β  999±145$*  873.5±111 
P1  14.3±2.2  14.5±4.3 β  12.6±2.1  11.6±1.2 
Ppic/MC 
(W.kg‐1) 
P2  15.4±1.8π*  13.7±3.2 β  13.9±1.3$*  11.2±1.2 
P1  15.7±2.1€  16.3±4.6 β  14.4±2.6  14.5±1.2 
Ppic/MM 
(W.kg‐1) 
P2  16.4±3.1€*  16.4±4.2 β  14.9±2.1$  13.4±1.3 
P1  583±58€  500±92 β  430±86  444±37 
Pmoy 
(W) 
P2  599±71  473±80β  566±67$*  402±80 
P1  8.3±0.8€  7.3±1.2 β  5.7±1.2  5.3±1.2 
Pmoy/MC 
(W.kg‐1) 
P2  8.4±0.1  6.4±0.9 β  7.8±1.2$*  5.6±2.1 
P1  8.7±0.7€  7.5±2.1  7.2±1.3  7.4±0.1 
Pmoy/MM 
(W.kg‐1) 
P2  9.1±0.8 π  7.6±2.3  8.5±1.2 $*  6.8±1.3 
P1  14.7±2.2€  13.8±3.4 β  13.1±2.7  13.1±3.1 
[La]pic 
(mmol.l‐1) 
P2  16.2±2.3π*  14.3±3.3 β  14.2±2.6*  13.3±3.1 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); Ppic: Puissance maximal (W); Ppic/MC : 
Puissance maximale lié à la masse corporelle (W.kg-1); Ppic/MM: Puissance maximale liée à la 
masse maigre (W.kg-1); Pmoy : Puissance moyenne; Pmoy/MC : Puissance moyenne  liée à la 
masse corporelle (W.kg-1); Pmoy/MM ; Puissance moyenne  liée à la masse maigre (W.kg
-1); 
[La]pic: Concentration maximale du lactate (mmol.l
-1); JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative entre avant et après HISST, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
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€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
Concentrations du cortisol plasmatique déterminées avant (P1) et après (P2) EISM chez 
les quatre groupes 
Le Tableau 22 rapporte les concentrations plasmatiques du cortisol déterminées avant (P1) et 
après (P2) EISM, au repos, après échauffement, à la fin du test Wingate et après 10 minutes 
de récupération chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
Au repos et après échauffement, l’effet de l’âge a été observé avant et après entrainement 
entre les groupes jeunes et les groupes âgés. En effet, les concentrations plasmatiques du 
cortisol étaient significativement (p<0.05) inférieures chez les jeunes (JE et JC) par rapport 
aux groupes âgés (AE et AC).  
Après l’échauffement, une augmentation significative (p<0.05) des valeurs du cortisol était 
observée chez le groupe âgé entrainé (AE) après EISM. 
En réponse au test de Wingate, les concentrations plasmatiques du cortisol étaient 
significativement plus élevées (p<0.05) chez les groupes âgés par rapport aux groupes jeunes. 
Cependant, la différence liée à l’âge disparait lorsqu’on compare JE et AE après EISM. 
Pendant la récupération, un effet âge a été observé entre JE et AE et persiste après 
entrainement.  




Tableau 22. Concentrations plasmatiques du cortisol (ng.ml-1) déterminées avant (P1) et 
après (P2) EISM au repos, après échauffement, à la fin du Wingate-test, et après 10 
minutes de récupération chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
  C0 CE CFIN C10 
P1 256±21.73€ 294±80.05€ 382±64.34€ 348±80.79€ JE 
(n=8) P2 266±23. 78€ 379±86.29π€* 479±112.52π* 359±101.01 
 Delta 10±4.15 85±5.20π Δ 97±41.09πΔ 11±29.77π 
P1 222±20.5β 264±33.39β 322±70.04β 255±25.92β JC 
(n=8) P2 233±21.7β 265±32.72β 326±69.04β 265±65.11β 
 Delta 11±1.2β 1±1.19β 4±10.92β 10±12.4β 
P1 360±52.3 481±113.47* 468±99.50 459±133.01 AE 
(n=8) P2 367±53.7$ 521±69.69$ 543±92.01* 468±57.28 
 Delta 7±2.4 60±0.13$ 75±2.40 9±70.2 
P1 352±52.20 474±101.55 514±109.89 424±145.46 AC 
(n=8) P2 353±81.33 479±90.65 494±91.43 433±103.74 
 Delta 1±8.36 5±1.00 -10±5.36 9±70.2 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; C0 : La concentration plasmatique du cortisol 
au repos ; CE : La concentration plasmatique du cortisol après échauffement ; CFIN : La 
concentration plasmatique du cortisol à la fin de l'exercice ; C10 : La concentration 
plasmatique du cortisol à 10 minutes de récupération ; JE : Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes 
Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement Intense de 
Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM.Delta : P2-P1 (différence entre 
avant et après entrainement). 
*: Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05.  
Δ :Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05. 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05. 
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05. 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05. 




Concentrations plasmatiques de testostérone déterminées avant (P1) et après (P2) EISM 
chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
Le Tableau 23 rapporte les concentrations plasmatiques de la testostérone avant (P1) et après 
(P2) EISM au repos, après échauffement, à la fin du test Wingate et après 10 minutes de 
récupération chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
Au repos et après échauffement, une différence significative (p<0.05) a été observé entre les 
groupes jeunes et les groupes âgés. En effet, le niveau de testostérone a été significativement 
(p<0.05) plus élevé chez les groupes jeunes par rapport aux groupes âgés avant et après 
EISM. Cependant, après EISM, la testostérone plasmatique augmente significativement 
(p<0.05) seulement chez AE. 
En réponse au test de Wingate et durant la récupération, la testostérone plasmatique été 
significativement (p<0.05) plus élevée chez les groupes jeunes par rapport aux groupes âgés 
avant EISM. Toutefois, après entrainement, le taux de testostérone chez les deux groupes 
e,trainés (AE et JE) a augmenté significativement (p<0.05) par rapport aux groupes contrôles 
JC et AC. La différence liée à l’âge disparait entre les groupes entrainés et persiste entre les 
groupes contrôles. 




Tableau 23. Concentrations plasmatiques de testostérone (nmol.l-1) déterminées avant 
(P1) et après (P2) EISM au repos, après échauffement, à la fin du test Wingate et après 
10 minutes de récupération chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
  T0 TE TFIN T10 
P1 33,87±3,93€ 37,73±4,04€ 38,28±6,21€ 38,65±5,30€ 
P2 34,47±4,21€ 37,91±2.09€ 38,20±6,07 π 42,34±5,49π* 
JE (n=10) 
Delta 0.60±0.28π 0.30±1.91πΔ 0.11±0.11 Δπ 1.92±0.16 €πΔ 
P1 31,48±4,85β 37,09±2,15β 36,52±2.34 β 40,19±4,15β 
P2 31,70±4,68β 37,95±4.49€ 35,83±2,34 β 40,32±4,04 β 
JC (n=10) 
Delta 0.22±0.17 β 0.14±2.26β -1.47±0.01β 0.50±0.01 
P1 25,69±13,66 31,09±14,04 30,65±17,53 32,36±12.30 
P2 26,09±13,37 32,78±13.96$* 33,79±17.15$* 36,31±12.44$* 
AE (n=10) 
Delta 0.40±0.29 1.94±0.15 3.07±0.06$ 4.2±0.06 $ 
P1 24,19±8.62 27,76±5.28 31,27±4.30 33,03±2.35 
P2 24,73±8.59 28,44±5.78 28,68±4.50 34,82±2,26 
AC (n=10) 
Delta 0.54±0.03 0.81±0.44 -3.23±0.14 0.73±0.12 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; T0 : La concentration plasmatique du 
Testostérone au repos ; TE : La concentration plasmatique du Testostérone après 
échauffement ; TFIN : La concentration plasmatique du Testostérone à la fin de l'exercice ; 
T10 : La concentration plasmatique du Testostérone à 10 minutes de récupération ; JE : Jeunes 
Entrainés ; JC : Jeunes Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: 
Entraînement Intense de Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
Delta : P2-P1 (différence entre avant et après entrainement). 
Δ :Différence significative avant et après 13 semaines d’EISM, *: p<0.05. 
*: Différence significative entre avant et après HISST, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
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€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05




Concentrations plasmatiques des SHBG déterminées avant (P1) et après (P2) EISM chez 
les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
Le tableau 24décrit les concentrations plasmatiques de SHBG déterminées avant (P1) et après 
(P2) EISM au repos, après échauffement, à la fin du test de Wingate et après 10 minutes de 
récupération chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
Au repos, après échauffement, en réponse au test Wingate et durant la récupération, la 
concentration plasmatique de SHBG était significativement (p<0.05) plus élevée chez les 
groupes âgés par rapport aux groupes jeunes avant et après EISM. 
Cependant, l’EISM entraine une diminution significative (p<0.05) du niveau de SHBG 
seulement durant la récupération chez le groupe âgé entrainé AE.




Tableau 24. Concentrations plasmatiques des SHBG(nmol.l-1) déterminées avant (P1) et 
après (P2) EISM au repos, après échauffement, à la fin du test Wingate et après 
10minutes de récupération chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
    SHBG0  SHBG E  SHBG FIN  SHBG10 
P1  28,74±7.42 €  31,79±5.65 €  31,71±5.50 €  29,64± 6.12 € 
P2  27,71±8.09 €  28,10±6.38 €  31,21±6.20 €  28,91±6.97 € JE 
(n=10) 
Delta  ‐1.03±0.67  ‐3.69±0.73π  ‐0.50±0.70 π  ‐0.73±0.85 π 
P1  28,03±8.67 β  29,82±7.82 β  30,99±7.66 β  28,85±6.48 β 
P2  27,56±8.56 β  29,46±7.83 β  30,74±7.67 β  28,47±6.50 β 
JC 
(n=10) 
Delta  ‐0.47±0.11  ‐0.36±0.01  ‐0.25±0.01  ‐0.38±0.02 
P1  31,71±4.49  33,94±4.47 $  35,00±4.69  33,04±4.94 
P2  31,57±5.71  33,59±5.92 $  31.77±4.02*  32,20±5.31* AE 
(n=10) 
Delta  ‐0.14±1.22  ‐0.35±1.45  ‐0.81±0.67 $  ‐0.84±0.37 $$ 
P1  29,96±5.74  32,44±5.16  34,54±5.19  32,86± 4.92 
P2  29,75±5.67  32,12±5.13  33,95±5.49  32,52±4.74 
AC 
(n=10) 
Delta  ‐0.21±0.07  ‐0.32±0.03  ‐0.59±0.3  ‐0.34±0.18 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; SHBG0 : La concentration plasmatique du 
SHBG au repos ; SHBGE : La concentration plasmatique du SHBG après échauffement ; 
SHBGFIN : La concentration plasmatique du SHBG à la fin de l'exercice ; SHBG10 : La 
concentration plasmatique du SHBG à 10 minutes de la récupération ; JE : Jeunes Entrainés ; 
JC : Jeunes Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: Entraînement 
Intense de Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
Delta : P2-P1 (différence entre avant et après entrainement). 
*: Différence significative entre avant et après HISST, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
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€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05 
Index du statut anabolique déterminés avant et après l’entrainement chez les quatre 
groupes JE, JC, AE et AC. 
Le tableau 25 décrit les index du statut anaboliques déterminées avant (P1) et après (P2) 
EISM au repos, après échauffement, à la fin du test de Wingate et après 10 minutes de 
récupération chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
Au repos et pendant la récupération, le rapport T/C était significativement (p<0.05) plus 
élevée chez les groupes âgés par rapport aux groupes jeunes avant et après EISM. 
En réponse à l’épreuve Wingate, le rapport T/C était légèrement élevée chez les groupes âgés 
par rapport aux groupes jeunes avant et après EISM (p<0.05). 




Tableau 25. Index du statut anabolique déterminés avant (P1) et après (P2) EISM au 
repos, après échauffement, à la fin du test Wingate et après 10minutes de récupération 
chez les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
  T0/C0 TE/CE TFIN/CFIN T10/C10 
P1 0.13±0.14€ 0.10±0.59€ 0.10±0.12€ 0.08±0.06 
JE 
(n=10) 
P2 0.14±0.19 0.09±0.2€ 0.08±0.07 0.09±0.06* 
P1 0.13±0.23 β 0.10±0.06 β 0.11±0.03 β 0.12±0.06 β 
JC 
(n=10) 
P2 0.16±0.26 β 0.11±0.13 β 0.11±0.003 β 0.11±0.06 β 
P1 0.07±0.25 0.06±0.13 0.06± 0.36 0.05± 0.17 
AE 
(n=10) 
P2 0.18±0.29* 0.06±0.13 0.09±0.37* 0.06±0.21* 
P1 0.06±0.16 0.05±0.05 0.06±0.06 0.06±0.02 
AC 
(n=10) 
P2 0.08±0.11 0.07±0.05 0.05±0.06 0.06±0.02 
 
Les valeurs sont exprimées en moyenne ± SD ; T0/C0: Index du statut anabolique au repos ; 
TE/CE : Index du statut anabolique après échauffement ; TFIN/CFIN : Index du statut anabolique à 
la fin de l'exercice ; T10/C10 : Index du statut anabolique à 10 minutes de la récupération ; JE : 
Jeunes Entrainés ; JC : Jeunes Contrôles ; AE : Âgés Entrainés ; AC: Âgés Contrôles ; EISM: 
Entraînement Intense de Sprint et de Musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM. 
*: Différence significative entre avant et après HISST, *: p<0.05 
$: Différence significative entre AE et AC, $: p<0.05 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05  
€: Différence significative entre JE et AE, €: p<0.05 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05




Relation catécholamines et testostérone plasmatique chez le groupe agé entrainé (AE) 
avant et après l’entrainement 
Le tableau 26 décrit les principaux corrélations mesurées entre les catécholamines (A et NA) 
et la téstostérone. 
Au repos et à la fin du Wingate test, il existe une corrélation positive entre les concentrations 
plasmatiques de la noradrénaline et celles mesurées de la testostérone au repos et à la fin de 
l’exercice avant et après l’entrainement (p<0.05). 
Tableau 26. Principaux corrélations entre les Catécholamines (nmol.l-1) et la 
Testostérone (nmol.l-1) mesurées avant et après l’entrainement chez le groupe âgé 
entrainé (AE). 
 Corrélation[NA ] et  [T ] 
AE (n=10) Au repos À la fin de Wingate TEST 
P1 r= 0.801  ; p=0.088 r= 0.661 ; p=0.078 
P2 r= 0.801  ; p=0.030 r= 0.720  ; p=0.050 
P1 : avant entrainement ; P2 : après entrainement ; [NA] : concentration plasmatique de la 
noradrénaline ; [T] : concentration plasmatique de la testostérone. 




Principaux Corrélations: Performance anaérobie et concentrations plasmatique dela 
testostérone : 
Pour mesurer l’effet de l’entrainement EISM sur la performance anaérobie, nous avons 
calculé les corrélations hormones et Ppic résumées dans le tableau 27 ci-dessous. 
Il existe une corrélation positive (p<0.05) entre la testostérone maximale mesurée en fin de 
l’exercice et la puissance maximale chez les deux groupes AE et JE après  l’entrainement. 
Tableau 27. Principaux Corrélations: Performance anaérobie et concentrations de 
plasmatique de la testostérone chez les deux groupes entrainés JE et AE avant et après 
entrainement. 
 Ppic (W) 
Arrêt Wingate P1 P2 
JE T max (r= -0.563*) T max (r= 0.230*) 
AE T max (r=0.163*) T max (r= 0.328*) 
AE: Âgés entraînés; JE : Jeunes entrainés ; EISM: Entraînement intense de sprint et de 
musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM; T max : Concentration plasmatique de la 
téstostérone mesurée à la fin de l’épreuve Wingate. Ppic : Puissance maximale (W) mesurée 
en fin de l’épreuve Wingate. 
*: Différence significative entre [T] – Ppic avant (P1) et après (P2) EISM, *: p<0.05 




IV.3. DISCUSSION  
Le principal résultat de cette étude semble indiquer une augmentation significative de la 
testostérone circulante en réponse à l’exercice Wingate chez les sujets âgés entrainés après 
13 semaines d’entrainement intensif et l’absence de la différence liée à l’âge entre groupe 
jeune et âgé entrainé (en réponse à l’exercice de Wingate) après entrainement.  
Les résultats indiquent que les valeurs basales de testostérone ont augmenté légèrement chez 
les deux groupes entrainés par rapport aux deux groupes contrôles. 
Les mesures anthropométriques, les performances physiques et les caractéristiques 
physiologiques 
Les effets de l’avance en âge et de l’entraînement anaérobie (Sprint et Musculation) sur les 
paramètres anthropométriques, physiologiques et les performances au Wingate-test ont déjà 
été discutés dans la première étude relative aux Variations du Volume Plasmatiques. 
Testostérone plasmatique, SHBG et concentrations du cortisol au repos 
Nos résultats montrent que l’entrainement intense de type sprint et musculation produit une 
légère augmentation dans la concentration plasmatique de testostérone, et une légère 
diminution de la concentration plasmatique de la SHBG chez les deux groupes entrainés 
particulièrement chez le groupe JE.  
Dans l’étude de Bell et al. (2000), il a été montré que 12 semaines d’entrainement n’induit 
aucun changement sur les concentrations basales de la testostérone, de l'hormone de 
croissance ou de la SHBG chez les étudiants physiquement actifs. Hakkinen et al. (1999) ont 
montré également que six mois d’entrainement de musculation combiné à des exercices 
explosifs n'avaient pas d'effet sur les concentrations basales de la testostérone plasmatique 
(libre et totale), la SHBG et le cortisol chez les hommes âgés (40 ans) et les sujets plus âgés 
(70 ans) malgré que les performances aient augmentées. Maimoun et al. (2003) n’ont observé 
aucun changement de la SHBG sérique et la concentration du cortisol après l'entraînement 
d'endurance chez des athlètes. Cependant, Grandys et al. (2009) ont montré que cinq semaines 
d'entraînement d’endurance engendrent une augmentation significative des valeurs basales de 
SHBG et de testostérone mesurées au repos, alors que la concentration du cortisol est restée 
inchangée chez les jeunes adultes. La diversité des résultats trouvés dans la littérature 
s’explique par une différence de protocole d’entrainement et d’évaluation utilisé à chaque et 
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du niveau des athlètes. De plus, plusieurs facteurs tels que la nutrition et le rythme circadien 
de la sécrétion des hormones peuvent expliquer ces résultats. 
Toutefois, l’étude du statut anabolique chez les sujets avant et après entrainement montre bien 
que le ratio T0/C0 a augmenté significativement chez les entrainés âgés en comparant à ceux 
jeunes et aux deux autres groupes contrôles. Ce résultat témoigne d’une amélioration de 
l’activité anabolique chez les âgés entrainés sous l’effet de l’entrainement intense. 
En effet, d’après certains auteurs, l’entrainement intense (sprint) ou en musculation avec 
élévation de la charge permet d’améliorer le statut anabolique chez le jeune sportif (Uchida et 
al.  2004 ; Marx et al. 2001 ; Brownlee et al. 2005). Nous estimons que l’entrainement a 
permis non seulement la stimulation des androgène mais aussi l’action de cette hormone 
anabolisante sur le muscle squelettique par une mobilisation et synthèse des protéines avec un 
gain de force musculaire. D’où l’importance d’étudier les corrélations entre les valeurs 
mesurées en performance (Ppic) et la concentration plasmatique de ces hormones. 
Testostérone plasmatique, SHBG et cortisol après exercice (échauffement et test de 
Wingate) 
Après l'échauffement, la testostérone plasmatique a augmenté significativement chez AE, ce 
résultat est associé à une augmentation significative du cortisol sanguin chez ce groupe 
malgré que les valeurs de SHBG soient restées inchangées.  
Des résultats similaires ont été trouvés dans l'étude de Kraemer et al. (1995) qui ont montré 
que l’augmentation du volume d’entrainement  en endurance et en musculation (12 semaines) 
favorise une augmentation significative de la concentration du cortisol en réponse à l’exercice 
chez des soldats âgés et physiquement actifs. Dans une étude ultérieure, Kreamer et al. (1999) 
ont montré que l’entrainement de musculation (entraînement de puissance et de force pendant 
10 semaines) a conduit à une augmentation significative de la testostérone totale en réponse à 
l'exercice intense. 
Hakkinen et al. (1993) ont montré que l’entrainement intense étalé sur deux ans chez des 
haltérophiles a conduit à une augmentation des concentrations plasmatiques de la testostérone 
après un exercice moyennement intense. De plus, Vuorimaa et al. (2008) ont observé qu’un 
entrainement intermittent (intense) permet d’augmenter significativement les concentrations 
plasmatiques de la testostérone chez les coureurs de demi-fond avec des concentrations 
plasmatiques du cortisol inférieures chez ces endurants. Ce dernier résultat souligne bien 
l’importance de l’intensité de l’entrainement sur la variation de la testostérone et du cortisol 
en réponse à l’exercice. 
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L’augmentation de la testostérone chez le groupe âgé suite à l’entrainement intense sprint ou 
musculation pendant l’exercice est due probablement à une augmentation de sa production par 
les cellules de Leydig(Kuoppasalmi et al. 1980; Schurmeyer et al. 1984;  Vingren et al. 2010 ; 
Crewther B, et al. 2008;  Baker et al. 2006;  Sullivan et al. 2005; Thijssen et al. 2002) ou à 
une augmentation de l’action sympathoadrénergique sur le processus de production de la 
testostérone. En effet, il a été montré que l’augmentation accrue des catécholamines permet 
non seulement l’augmentation de la stimulation des cellules de Leydig (Jezova et al. 1985; 
Fahrner et al. 1998 ; Mayerhofer et al. 1993). L’analyse des données du rapport entre 
catécholamines et testostérone plasmatique montre bien une forte corrélation entre les 
concentrations plasmatiques de la noradrénaline et celle de testostérone. Un résultat qui 
pourrait nous confirmer dans un second temps cette hypothèse. 
Par ailleurs, dans notre étude l’augmentation de la testostérone et du cortisol à l’exercice était 
associée à une augmentation de la performance mesurée à la fin du test de Wingate chez les 
groupes entrainés après entrainement. Des adaptations physiologiques et métaboliques sont 
probablement à l’origine de ces adaptations endocriniennes à l’exercice chez la personne âgée 
surtout que la différence liée à l’âge disparait après entrainement entre AE et JE. Des résultats 
similaires ont été trouvés dans l’étude de Bosco et al. (1996) qui ont observé des corrélations 
positives entre les meilleures performances physiques mesurées durant le sprint et 
l’augmentation de la testostérone. Derbré et al. (2010) ont trouvé également que 
l’entrainement de sprint entraine une augmentation significative des concentrations 
plasmatiques de la testostérone à la fin du sprint avec une augmentation des performances 
chez le groupe entrainé.  Des résultats similaires ont été trouvés dans notre étude montrant 
que la testostérone totale en réponse à l’exercice était corrélée positivement avec la variation 
de la puissance mesurée en fin de l’exercice chez les jeunes et les agés entrainé avant et après 
l’entrainement. 
IV.4. CONCLUSION 
L’entrainement intense de musculation et de sprint permet d’atténué l’effet de l’avance en âge 
sur la testostérone et la SHBG probablement par une augmentation de la synthèse de la 
testostérone chez le groupe âgé entrainé.  
Ce type d’entrainement permet également d’augmenter l’activité anabolique au repos et à 
l’exercice chez le sujet âgé entrainé. 
 




V. ETUDE 5 
EFFECT OF COMBINED TRAINING (STRENGTH and SPRINT) AND 
ADVANCED AGE ON SOMATOTROPE HORMONES RESPONSES TO 
SUPRAMAXIMAL EXERCISE 
EFFET DE L’ENTRAINEMENT COMBINE (SPRINT ET MUSCULATION) ET DE 
L’AVANCE EN AGE SUR LA REPONSE DE L’AXE SOMATOTYPE A 
L’EXERCICE SUPRAMAXIMAL 
 
Article soumis à International Journal of Sports Medicine (IJSM) 
(Janvier, 2014) 
V. 1. INTRODUCTION  
L'avance en âge est accompagnée par une diminution de la masse musculaire (Frontera et al. 
1991) et de la force maximale qui atteindrait 35-40% entre 20 et 80 ans et s'accélère après 50 
ans (Fleg et Lakatta, 1988; Evans et al. 1995). D’après Korhonen et al. (2006), le pic de ce 
déclin de force et du volume musculaire apparait vers l’âge de 30 ans et diminue de 15% par 
décennie à partir de 50 ans atteignant les 30% du maximum observé à l’âge de 70 ans. 
Cette baisse de la force musculaire est due, en grande partie, à la diminution des propriétés 
contractiles du muscle (Lexell et al. 1988 ; Galloway et al. 2000) et principalement du nombre 
de fibres musculaires, surtout les fibres rapides de type II (Lexell et al. 1988;  Proctor et al. 
1995; Lexell et al. 1983). Ainsi, la performance anaérobie est fortement touchée par ce 
processus (Lexell et al. 1988). Cette baisse de performance anaérobie est accompagnée par un 
déclin de la fonction endocrine et une chute des niveaux des hormones somatotropines, 
principaux acteurs dans le contrôle de la fonction de croissance et le maintien de la posture 
(Hakkinen et al. 1993).Plusieurs modifications au niveau de l’axe somatotrope surviennent au 
cours de l’avance en âge. En effet, après 60ans la sécrétion de GH ou encore hormone de 
croissance diminue de moitié par rapport à celle d'un jeune adulte (20-30 ans) et la sécrétion 
maximale est observée à la fin de la puberté (Corpas et al. 1993; HO et Hoffman, 1993).  
Les niveaux des IGF1 plasmatiques, principal effecteur de l'hormone de croissance, 
diminuent, également, avec l'âge (environ 10% chaque décennie) et sont corrélés positivement 
avec le déclin de la capacité maximale aérobie avec l'avance en âge (Corpas et al. 1993). La 
sécrétion de GH diminue de 14% par décennie après l'âge de 20ans tandis que l'IGF1 diminue 
de 50% après l'âge de 20ans. L'effet de la GH sur la croissance musculaire est liée à l'effet 
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endocrine de l'IGF1 et à la variation des taux plasmatiques de l’IGFB3 (Morimoto et al. 2005; 
Goodman-Gruen et al. 1997; Holmes et al. 2002; Lukanova et al. 2001; Corpas et al. 1993). 
Sachant que l'IGFBP3, transporteur principal d'IGF1 circulant, permet de contrôler le 
dysfonctionnement hépatique en permettant la régulation d'IGF1 (Rosenfeld et al. 1990) et la 
réduction de la fraction libre d’IGF1 bioactive dans le sang (Delafontaine et al. 2004).  
Ces altérations hormonales sont attribuées, en partie, à une baisse du contenu hypothalamique 
de GH-RH. Une telle baisse a été observée chez l’animal (des rats de 24 mois en comparaison 
à ceux de 3 mois) (Morimoto et al. 1988).  
Par ailleurs, la sécrétion de GH dépend de plusieurs facteurs extrinsèques liés à la condition 
physique du sujet, tels que l’entrainement (Fédou et al. 2006) ou les types d’exercices utilisés, 
la durée et l’intensité (Rogol et al. 1992; Weltman et al. 1992). Notons que l’exercice 
musculaire représente le stimulus physiologique le plus puissant de la sécrétion de GH. La 
sécrétion de GH dépend des caractéristiques de cet exercice (intensité, durée, anaérobiose ou 
hyperlactatémie ou encore hyperthermie) (Peyreigne et al. 1997).D’après Felsing et al. (1992), 
la concentration plasmatique de GH est multipliée par 7à 8 par rapport aux valeurs de repos) 
pendant un exercice de haute intensité (un sprint de 30 sec.) ou pendant dix minutes d’un 
exercice intense à 70 % VO2max. Selon ces auteurs les variations de la sécrétion de GH au 
cours de l’exercice physique étaient liées à des variations sécrétoires (capacité sécrétoire 
hypophysaire) et non pas à des variations de sa clairance dans le sang. Étant donnée son rôle 
anabolisant elle est surtout secrétée en phase de récupération de l’exercice musculaire. 
D’après Peyreigne et al. (1997), l'exercice physique permet de moduler le tonus 
somatostatinérgique par plusieurs adaptations neuroendocrines qui dépendent de la condition 
physique du sujet. Dans ce contexte, Hagberg et al. (1988) ont observé que la concentration 
de GH mesurée pendant un exercice prolongé (1h à 70% VO2max) était significativement plus 
élevée chez les sujets âgés entraînés par rapport aux non entraînés. Le niveau d’entrainement 
présente dans plusieurs études un facteur déterminant de la variation de la concentration 
plasmatique de la GH au cours de l’effort. Toutefois, les effets de l’entraînement sur la 
production de GH chez le jeune ou l’adulte âgé au cours de l’exercice musculaire restent  
controversés. Les études récentes sur le déclin de la GH avec l’avance en âge chez l'adulte et 
sa correction par addition de GH ont bien confirmé l’effet de ces traitements sur la force 
musculaire et/ou la performance myocardique et les compartiments hydriques (Peyreigne et 
al. 1997). En effet, il a été montré que l'administration de GH agit sur la masse et la 
composition corporelle et la performance de sprint (Borst et al. 1994 ; Papadakis et al. 1996; 
Holloway  et al. 1994; Thompson et al. 1995; Meinhardt et al. 2010). Chez l’homme âgé, 
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cette addition provoque une hypertrophie musculaire (Butterfield et al 1997; Welle et al. 
1996) et une  augmentation de la concentration d'IGF1 (Fryburg et al. 1995). L'effet 
anabolisant induit suite à un entrainement régulier dépend aussi des mécanismes de régulation 
périphérique de l'IGF1, notamment par ses protéines porteuses, on a pu montrer une 
augmentation de 15% d'IGF1 après 8 semaines d'un entraînement en endurance chez les sujets 
âgés (Poehlman et al. 1994). Toutefois, Vitiello et al. (1997) n’ont pas réussi a montré ces 
changements sur les niveaux plasmatiques d'IGF1. 
Il a été bien démontré qu’une augmentation de la GH circulante avec une augmentation 
d’IGF1 sont accompagnéesd’une augmentation de la synthèse des protéines au sein du muscle 
en réponse à l’entrainement de force ou de musculation (Borst et al. 2001; Marx et al. 2001). 
Toutefois, il a été montré que l’entrainement anaérobie de type sprint permet de produire plus 
de GH dans le sérum (10 fois la valeur initial chez les sprinters) après 1h de récupération en 
comparaison avec les sujets entraînés en endurance (Nevill et al. 1996). Selon ces auteurs, 
l'augmentation de GH suite à l'entraînement peut induire une augmentation de synthèse de 
protéine ou de masse musculaire. Pourtant, dans l'étude de  Stokes et al. (2004), 6 semaines 
d'entraînement combiné sprint-endurance produisent moins de GH en réponse à un exercice 
de sprint, malgré la haute performance en sprint. Stokes et al. (2005) ont observé également 
une baisse des concentrations plasmatiques de GH pendant la récupération, après des 
exercices répétés dans le même jour. Toutefois, ces études sont menées chez des sujets jeunes 
ou âgés plus de 50 ans ce ne permet pas de donner clairement une description de l’effet de 
l’entrainement intense sur les adultes de 40 ans (période clé du déclin des fonctions 
endocrines et physiques). 
Par conséquent, l’objectif de cette ce travail est d’étudier les effets de l’entrainement intense 
combiné de sprint et de musculation sur les réponses de l’hormone de croissance, l’IGF1 et 
l’IGFBP3 à l’exercice d’intensité supramaximale (Wingate-test) chez des sujets de sexe 
masculin. 
Pour comparer l’effet de l’entrainement on comparera les entrainés avec les non entrainés et 
pour comparer l’effet de l’âge, on comparera les sujets jeunes aux sujets âgés avant et après 
entrainement.  
Hypothèse majeure de cette étude 
Nous supposons que l’entrainement intense de sprint et de musculation permet de réduire 
l’effet de l’âge sur les altérations de l’axe somatotrope en réponse à un exercice supramaximal 
chez l’adulte de 40 ans. 





Le protocole expérimental de cette étude est décrit dans la partie méthodologie générale. 
Toutefois, 10 sujets expérimentaux et 9 sujets contrôles ont participé à cette étude. 
V.2. RESULTAT  
Les caractéristiques morphologiques et les paramètres physiologiques déterminée avant 
et après l'EISM pour les quatre groupes.  
Les caractéristiques morphologiques et les paramètres physiologiques sont présentés dan le 
tableau 28. 
Après l'EISM, MC et %MG ont diminué significativement (p<0.05) chez JE et AE.  
Ce résultat est associé à une augmentation significative (p<0.05) de la MM, seulement chez 
les groupes entraînés.  
Toutefois, il existe un effet âge en %MG avant entrainement entre JE et AT qui disparait 
après l'EISM.  
VO2max a augmenté significativement (p<0.05) après le programme d'entraînement chez 
seulement les deux groupes entraînés. De plus l'effet d'âge disparaît après l'HISST quand on 
compare JE et AT.  




Tableau 28. Les paramètres anthropométriques et les valeurs physiologiques avant (P1) 










P1 21.4±1.2€ 21.3±1.3 β 40.4±2.1 40.3±1.7 
Age 
(ans) 
P2 21.4±1.2€ 21.3±1.5 β 40.5±2.1 40.4±1.9 
P1 178.3±3.2 179.1±6.1 175.7±5.1 174.1±4.4 
Taille 
(cm) 
P2 178.3±3.4 179.3±6.1 175.7±5.2 174.1±4.3 
P1 74.4±5.4 € 73.4±7.1 β 78.4±5.2 77.4±3.4 
MC 
(kg) 
P2 72.4±5.2 €* 73.5±8.5 β 76.2±5.4* 77.2±4.2 
P1 11.7±1.4 € 11.1±1.5 β 12.9±1.2 12.4±2.4 
MG 
(%) 
P2 10.2±0.8* 11.2±1.2 β 11.2±1.4 $* 12.6±2.5 
P1 65.2±5.0 € 65.4±3.8 β 62.1±5.2 62.3±6.2 
MM 
(Kg) 
P2 66.1±5.1 € 65.8±4.2 β 64.8±5.4 $* 62.4±7.4 
P1 42.2±6.1 € 43.4±4.1 β 39.8±9.5 39.4±3.5 
VO2max 
(ml.min-1.kg-1) 
P2 45.5±5.7 π* 43.3±4.2β 45.6±11.2 $* 40.5±3.4 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); MC: Masse Corporelle; MG: Masse Grasse; 
MM: Masse Maigre; VO2max: consommation maximale d'oxygène; JE: Jeunes entraînés; JC: 
Jeunes contrôles; AE: Agés entraînés; AC: Agés Contrôles. EISM: Entraînement intense de 
sprint et de musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05; 
$: Différence significative entre  AE et AC, $: p<0.05; 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05;  
€: Différence significative entre  JE et AE, €: p<0.05; 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05; 
 




Les performances physiques et les concentrations maximales de lactate déterminées au 
test de lactate avant (P1) et après (P2) l'EISM pour les quatre groupes  
La puissance maximale (Ppic) et la puissance moyenne (Pmoy) exprimées en valeurs absolues, 
rapportées à la MC et à la MM et la concentration pic de lactate (Lapic) ont été présentées dans 
le tableau 29. 
La Ppic exprimée en valeur absolue et rapporté à la MC ont augmenté significativement 
(p<0.05) après le programme d'entraînement chez JE et AE. Des différences significatives 
(p<0.05) ont été observées entre les jeunes et les âgés avant l'EISM. Ces différences 
disparaissent en Ppic entre JE et AE après l'EISM. 
Pmoy exprimée en valeur absolue et rapportée à la MM augmentent significativement (p<0.05), 
uniquement, chez AE après l'EISM et étaient significativement (p<0.05) plus élevée chez les 
AC.  
lapic a augmenté significativement (p<0.05) chez les groupes entraînés (JE et AE) après 
l'EISM. Un effet d'âge a été observé à P1 et P2 entre JC et AC. lapic était significativement 
plus élevé chez les jeunes en comparaison en comparaison avec AC à P1. Néanmoins, l'effet 
d'âge disparaît entre JE et AE à P2.  




Tableau 29. Les performances physiques et les concentrations maximales de lactate 










P1 1016.2±126.1€ 954.3±311.9β 885.2±155 873.8±113 
Ppic 
(W) 
P2 1048 ±123.1π* 944.8±246 β 997±145$* 872.5±112 
P1 14.4±2.2€ 14.4±4.3 β 12.4±2.1 11.4±1.5 
Ppic/MC 
(W.kg-1) 
P2 15.3±1.8π€* 13.4±3.2 β 13.8±1.3$* 11.3±1.6 
P1 15.4±2.1€ 16.4±4.6 β 14.3±2.6 14.2±1.4 
Ppic/MM 
(W.kgFFM-1) 
P2 16.5±3.1€* 16.3±4.2 β 14.9±2.1$ 13.4±1.4 
P1 584±58€ 510±92 β 434±86 440±77 
Pmoy 
(W) 
P2 598±71 478±80β 563±67$* 423±80 
P1 8.4±0.8€ 7.7±1.2 β 5.3±1.2 5.4±1.3 
Pmoy/MC 
(W.kg-1) 
P2 9.6±0.1*€ 6.8±0.9 β 7.7±1.2$* 5.4±2.1 
P1 8.9±0.7€ 7.7±2.1 7.3±1.3 7.3±1.1 
Pmoy/MM 
(W.kg-1) 
P2 9.6±0.8* π 7.3±2.3 8.4±1.2 $* 6.9±1.3 
P1 14.6±2.2€ 13.4±3.4 β 13.4±2.7 13.2±3.2 
Lapic 
(mmol.l-1) 
P2 16.1±2.3π* 14.2±3.3 β 15.1±2.6*$ 13.3±3.4 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); MC: Masse Corporelle; MG: Masse Grasse; 
MM: Masse Maigre; JE: Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; AE: Agés entraînés; AC: 
Agés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de musculation; P1: avant EISM; 
P2: après EISM; Ppic: Puissance maximale; Pmoy: Puissance moyenne.  
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05; 
$: Différence significative entre  AE et AC, $: p<0.05; 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05;  
€: Différence significative entre  JE et AE, €: p<0.05; 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05; 
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La concentration plasmatique de GH avant (P1) et après (P2) EISM pour les quatre 
groupes JE, JC, AE et AC ; 
Les valeurs de concentration plasmatique de GH mesurée au repos (GH0), après échauffement 
(GHw), à la fin de l'exercice (GHFIN) et après 10 minutes de récupération (GH10) sont 
représentées dans le tableau 30. 
Après l'EISM, il y a une augmentation significative (p<0,05) de la concentration plasmatique 
de GH chez JE et AE au repos, après échauffement et à la fin de l’exercice.  
Néanmoins, aucune variation n'a été observée chez les groupes contrôles. L'effet d'âge 
observé à P1 disparaît à P2 entre JE et AE après EISM au repos et après échauffement. 
Pendant la récupération, GH augmente significativement (p<0,05) chez JE et AE après EISM.  




Tableau 30. Les concentrations plasmatiques de GH (ng/ml) déterminées avant (P1) et 
après (P2) EISM au repos, après échauffement, à l'arrêt de Wingate et après 10 minutes 
de récupération pour les quatre groupes (JE, JC, AE et AC). 
  GH0 GHE GHFIN GH10 
P1 0.33±0.21€ 8.65±2.26€ 12.49±4.57€ 12.51±2.55€ JE 
(n=10) P2 0.71±0.39* π 9.42±4.11 14.46±5.45*€ 16.74±5.36 €*π 
 Delta 0.38±0.09 0.68±1.13Δ 1.9±0.88πΔ 4.22±2.63π 
P1 0.32±0.30β 8.60±1.44β 12.66±3.79β 13.31±5.β JC 
(n=9) P2 0.45±0.03β 8.83±3.93β 13.10±2.17β 14.33±8.89β 
 Delta 0.23±0.03 β 0.29±2.39β 0.44±1.56β 1.01±3.78 
P1 0.24±0.31 5.78±3.10 8.15±4.23 9.06±3.33 AE 
(n=10) P2 0.85±0.94 $* 8.75±2.97* 10.78±1.73$* 12.97±2.26$* 
 Delta 0.56±0.24$ 2.90±0.14 2.82±1.28$ 3.75±1.01$ 
P1 0.13±0.01 5.99±3.96 9.02±3.30 9.64±2.52 AC 
(n=9) P2 0.14±0.03 8.15±2.40 10.60±1.75 11.39±1.66 
 Delta 0.01±0.02 2.17±1.5 1.51±1.51 1.75±0.83 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); JE: Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; 
AE: Âgés entraînés; AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de 
musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM; GH0: Concentration plasmatique de GH au 
repos; GHE: après l'échauffement; GHFIN: à l'arrêt de test Wingate; GH10: après 10 minutes de 
récupération. Delta : P2-P1 (différence entre avant et après entrainement). 
Δ : Différence significative entre JE et AE, *: p<0.05; 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05; 
$: Différence significative entre  AE et AC, $: p<0.05; 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05;  
€: Différence significative entre  JE et AE, €: p<0.05; 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05; 




Les concentrations plasmatiques d'IGF1 mesurées avant (P1) et après (P2) EISM pour 
les quatre groupes JE, JC, AE et AC. 
Les concentrations plasmatiques d'IGF1 déterminées au repos (IGF10), après échauffement 
(IGF1E), à l'arrêt de l'exercice (IGF1FIN), et après 10 minutes de récupération (IGF110) sont 
présentées dans le tableau 31.  
Après EISM, au repos, il y a une augmentation significative (p<0,05) de IGF10 chez AE 
seulement. Néanmoins, un effet d'âge a été observé entre les groupes jeunes et les groupes 
adultes avant et après EISM.  
De plus, IGF1E et IGF1FIN ont augmenté significativement (p<0.05) chez AE et JE après les 
13 semaines d'entraînement.  
Pendant la récupération, EISM n’a pas eu d’impact sur la concentration d’IGF1 mesurée chez 
les groupes entraînés. 




Tableau 31. Les concentrations plasmatiques d'IGF1 (ng.ml-1) déterminées avant (P1) et 
après (P2) EISM au repos, après l'échauffement, à l'arrêt de test Wingate et après 10 
minutes de récupération pour les 4 groupes, JE, JC, AE et AC. 
  IGF10 IGF1E IGF1FIN IGF110 
P1 327.60±137.54€ 383.80±169.02€ 417.91±172.67€ 678.81±117.33€ JE 
(n=10) P2 340.90±130.97€ 436.79±176.66€* 556.63±136.98π* 749.87±113.10π€ 
 Delta 13.30±6.57Δ 49.50±6.73 π 139±33.85 π 71±4.25 π π 
P1 340.22±154.45β 323.65±135.19β 433.73±113.92β 465.40±58.12β JC 
(n=9) P2 361.78±139.05β 353.18±146.30β 443.82±100.05β 528.12±118.73β 
 Delta 21.44±15.4 30.5±12.38 10.59±13.28 β 63.11±58.29 β 
P1 157.10±54.03 223.78±53.25 292.55±61.62 300.44±58.11 AE 
(n=10) P2 191.00±66.42* 268.11±70.56* 458.39±71.78$* 392.03±84.64 
 Delta 33.90±12.39$ 45.82±16.13$ 166.56±10.63$ 92.6±23.03 
P1 150.89±87.83 257.58±46.14 358.89±75.70 401.58±78.95 AC 
(n=9) P2 153.88±59.25 210.43±44.97 238.29±38.88 331.73±40.52 
 Delta 3.01±28.58 -46.51±1.41 -132.37±35.96 -71.25±36.81 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); JE: Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; 
AE: Âgés entraînés; AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de 
musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM; IGF10: Concentration plasmatique de IGF1 au 
repos; IGF1E: après l'échauffement; IGF1FIN: à l'arrêt de test Wingate; IGF110: après 10 
minutes de récupération. 
Delta : P2-P1 (différence entre avant et après entrainement). 
Δ : Différence significative entre JE et AE, *: p<0.05; 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05; 
$: Différence significative entre  AE et AC, $: p<0.05; 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05;  
€: Différence significative entre  JE et AE, €: p<0.05; 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05; 




Les concentrations plasmatiques d’IGFBP3 mesurées après (P1) et après (P2) EISM 
pour les quatre groupes 
Les concentrations plasmatiques d'IGFBP3 déterminées au repos (IGFBP30), après 
échauffement (IGFBP3E), à l'arrêt de l'exercice (IGFBP3FIN), et après 10 minutes de 
récupération (IGFBP310) sont présentées dans le tableau 32. 
Après EISM, la concentration plasmatique d’IGFBP30augmente significativement (p<0,05) 
chez les deux groupes entrainés AE et JE. Après échauffement, IGFBP3a augmenté 
significativement (p<0.05) chez AE et JE après EISM.L’IGFBP3 mesurée à la fin du 
Wingate-testa augmenté significativement (p<0.05) seulement chez AE et a été 
significativement (p<0,05) plus élevé chez AE par rapport à AC après entraînement. Résultat 
similaire a été observé pour la concentration plasmatique de l’IGFBP3 mesurée à la 10ième 
minute de récupération. 




Tableau 32. Les concentrations plasmatiques d'IGFBP3 (ng.ml-1) déterminées avant (P1) 
et après (P2) EISM au repos, à l'échauffement, à l'arrêt de Wingate et après 10 minutes 
de récupération chez JE, JC, AE, AC. 
  IGFBP30 IGFBP3E IGFBP3FIN IGFBP310 
P1 42.20±3.33 40.72±3.89 40.19±4.22 41.00±4.49 JE 
(n=10) P2 43.30±3.50* 42.11±4.05* 41.63±3.28π 43.49±3.98 π 
 Delta 1.1±0.17 π 2.9±0.14 1.44±0.89Δ 2.5±0.5 
P1 40.12±3.84 β 37.49±4.03 β 38.86±3.58 β 36.77±3.73 JC 
(n=9) P2 40.22±3.35 β 37.88±3.49 β 38.26±3.05 β 36.32±3.48 
 Delta 0.10±0.49 0.39±0.47 -0.60±0.51 β -0.45±0.14 
P1 40.60±3.89 37.43±2.90 35.96±2.95 37.59±3.72 AE 
(n=10) P2 41.30±4.16 * 40.10±2.94 * 39.51±2.38 $* 39.36±3.91$* 
 Delta 0.7±0.27$ 2.7±0.02$ 3.45±0.49$ 1.77±0.12$ 
P1 37.89±3.66 37.75±3.83 36.13±3.32 33.73±4.03 AC 
(n=9) P2 37.63±3.57 37.31±3.75 36.48±3.28 33.32±3.79 
 Delta -0.26±0.09 0.27±0.1 0.35±0.08 -0.41±0.29 
Les valeurs sont exprimées en moyenne (±SD); JE: Jeunes entraînés; JC: Jeunes contrôles; 
AE: Âgés entraînés; AC: Âgés Contrôles. EISM: Entraînement intense de sprint et de 
musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM; IGFBP30: Concentration plasmatique de 
IGFBP3 au repos; IGFBP3E: après l'échauffement; IGFBP3FIN: à l'arrêt de test Wingate; 
IGFBP310: après 10 minutes de récupération. 
Delta : P2-P1 (différence entre avant et après entrainement). 
Δ : Différence significative entre JE et AE, *: p<0.05; 
*: Différence significative entre avant et après EISM, *: p<0.05; 
$: Différence significative entre  AE et AC, $: p<0.05; 
π: Différence significative entre JE et JC, π: p<0.05;  
€: Différence significative entre  JE et AE, €: p<0.05; 
β: Différence significative entre JC et AC, β: p<0.05; 




Principaux Corrélations: Performance anaérobie et concentrations plasmatique de la 
GH  
Pour mesurer l’effet de l’entrainement EISM sur la performance anaérobie, nous avons 
calculé les corrélations hormones et la puissance maximale(Ppic) résumées dans le tableau 33 
ci-dessous. 
Au repos, avant entrainement, la concentration plasmatique de la GH est corrélée 
positivement (p<0.05) avec la performance anaérobie uniquement chez JE. Toutefois, après 
entrainement, la puissance maximale est corrélée positivement (p<0.05) avec la concentration 
plasmatique de la GH uniquement chez le groupe entrainé AE. 
La concentration maximale de la GH est corrélée positivement (p<0.05) avec la performance 
maximale avant et après entrainement chez AE. 
Tableau 33. Principaux Corrélations: Performance anaérobie et concentrations de 
plasmatique de la GH chez les deux groupes entrainés JE et AE avant et après 
entrainement. 
 Ppic (W) 
 P1 P2 
Repos GH 0 (r= -0.142) AE 
GH 0 (r= 0.563*) JE 
GH 0 (r=0.742 *) AE 
 
Arrêt Wingate GH max (r= 0.792 *) AE 
 
GH max (r= 0.710 *) AE 
GH max (r= 0.268*) JE 
 
AE: Âgés entraînés; JE : Jeunes entrainés ; EISM: Entraînement intense de sprint et de 
musculation; P1: avant EISM; P2: après EISM; GH 0 : Concentration plasmatique de la GH 
au repos ; GH max : Concentration plasmatique de la téstostérone mesurée à la fin de 
l’épreuve Wingate. Ppic : Puissance maximale (W) mesurée en fin de l’épreuve Wingate. 









Le principal résultat de cette étude est l’augmentation significative des concentrations 
plasmatiques de GH, d’IGF1 et d’IGFBP3 au repos et en réponse à l’exercice chez le groupe 
entrainé AE après entrainement. Concernant la GH au repos, la différence d’âge mesurée 
avant entrainement disparait entre JE et AE uniquementaprès entrainement. En réponse à 
l’exercice, la différence d’âge disparait également après entrainement entre AE et JE 
concernant l’IGF1alors que pour les l’IGFBP3 la différence d’âge existait entre groupes 
contrôles uniquement. 
Les mesures anthropométriques, les performances physiques et les caractéristiques 
physiologiques 
Les effets de l’avance en âge et de l’entraînement anaérobie (Sprint et Musculation) sur les 
paramètres anthropométriques, physiologiques et les performances au Wingate-test ont déjà 
été discutés dans la première étude relative aux Variations du Volume Plasmatiques (Étude 1). 
 
Concentration plasmatique de la GH, IGF1 et IGFBP3 au repos avant et après EISM 
La concentration plasmatique de GH déterminée au reposa augmenté significativement après 
entrainement chez les groupes entraînés (JE et AE) qui diminuent respectivement leur masse 
maigre.  p 
L’absence de différence liée à l’âge entre JE et AE après entrainement nous laisse penser que 
EISM a permis non seulement l’amélioration de ces concentrations de repos mais aussi 
réduire l’écart entre jeunes et âgés. Les effets de l’entrainement intense sur la concentration 
plasmatique de repos de GH sont contradictoires. En effet, certains auteurs rapportent une 
augmentation de la sécrétion de GH de repos après entraînement à intensité modérée (Ceneo 
et Wallace, 1994; Silverman et Mazzeo, 1996), d’autres études n’ont pas rapporté des 
variations de concentrations de GH de repos après une période d’entraînement plus intense 
(Nevill et al. 1996; Bonifazi et al. 1998 ; McCall et al. 1999; Stokes et al. 2004) ou encore 
observent une diminution de ces valeurs (Weltman et al. 1997; Mejri et al 2005) au cours des 
exercices d’intensité sous maximale. Toutefois, il semble que la concentration de GH de repos 
augmente significativement après un entraînement intense (Maestu et al. 2003; Wahl et al. 
2010, Schmikly et al. 2012).En effet, l'entraînement intense induit une augmentation de la 
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sécrétion basale des GH associée à une élévation de l’IGF1 (Eliakim et al. 1996) chez le 
jeune. Des résultats similaires ont été trouvés dans notre étude chez le groupe âgé. 
Or, l’IGF1 et l’IGFBP3sont indispensables pour certaines actions de la GH (Kelly et al. 
1991 ; Rosenfeld et al. 1994; Manetta et al. 2003).Dans notre étude, l’IGF1 a augmenté 
significativement seulement chez AE après entrainement. D’après Brillon et al. (1986), une 
intensité d’exercice plus importante est nécessaire pour provoquer une réponse sécrétoire 
positive de GH chez des sujets bien entraînés. La majorité des études ont confirmé ces 
résultats et ont observé une augmentation d’IGF1 au repos avec l’entraînement (Hagberg et al. 
1988; Kelly et al. 1990; Poehlman et Copeland, 1990; Poehlmanet al. 1994; Roelen et al. 
1997; Koziris et al. 1999; Eliakim et al. 2001). Cependant, d’autres études n’ont pas réussit à 
prouver ces adaptations hormonales (Eliakim et al. 2001), ou observent une baisse de 
concentration d’IGF1 (Jahreis et al. 1991; Eliakim et al. 1996). 
L’élévation des taux de repos de la GH permet une augmentation de la synthèse des protéines 
concomitante avec une augmentation de l’IGF1 circulante. Ces changements sont connus pour  
augmenter les taux de glucose dans le sang et maintenir un bon niveau de réserve 
glycogénique de repos dans le muscle. Ces changements sont accompagnés par une 
augmentation significative de l’IGFBP3 de repos chez AE et JE après entrainement. Tout 
comme l’IGF1, l’effet de l’entraînement sur les valeurs basales de l’IGFBP3 présente 
également des divergences. La plupart des études n’ont pas montré des changements de ces 
valeurs basales avec l’entrainement (Eliakim et al. 1998; Chicharro et al. 2001; Rosendal et 
al. 2002). Cependant, Koziris et al. (1999) et Kraemer et al. (1999) observent une 
augmentation significative de concentration d’IGFBP3 tandis que Eliakim et al. (2001) ont 
observé des diminutions d’IGFBP3 chez les entrainés par rapport aux non entrainés et 
sédentaires. D’après ces auteurs, la baisse de l’IGF1 et l’IGFBP3 avec l’entrainement est 
toujours associée à des carences nutritionnelles relatives à l’entraînement ou à un état de 
surentrainement (Filaire et al. 2003). L’augmentation des ces paramètres au repos sont donc le 
résultat d’un entrainement adéquat bien individualisé. 
Concentration de la GH, IGF1 et IGFBP3 en réponse à l'exercice (après l'échauffement 
et à la fin du test de Wingate) 
Après échauffement et en réponse à l’exercice, les concentrations plasmatiques de GH 
augmentent significativement chez les deux groupes entrainés (JE et AE). Les concentrations 
plasmatiques d’IGF1 et d’IGFBP3 ont augmenté significativement après entrainement chez 
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JE et AE. La différence d’âge, observée avant l’entrainement entre ces deux groupes, a 
disparue après entrainement. 
Les études sur l'effet de l'entraînement sur la production de GH en réponse à un exercice sont 
contradictoires. En effet, certains auteurs ont observé une augmentation de GH en réponse à 
un exercice après l’entrainement (Vasankari et 1993), et d'autres ont observé une baisse de 
GH (Hartley et al 1972). Cependant, dans d'autres études, il n'y a aucune variation des 
niveaux de GH entre les athlètes entraînés et non entraînés (Luger et al. 1992). Manetta et al. 
(2002), ont observé qu’un entrainement en endurance permet d’augmenter l’activité de la GH 
et l’IGF1chez les personnes âgées en réponse à un exercice d'endurance de longue durée. 
D’après ces auteurs, le processus de la glycorégulation au repos chez les personnes âgées 
serait également amélioré suite à ce type d’entrainement. 
D’autres facteurs jouent probablement un rôle important dans l’élévation de la concentration 
de la GH suite à l’entrainement chez les entrainés en sprint et en musculation. En effet, 
l’augmentation particulière de la GH au repos mesurée chez les âgés après entrainement est 
due soit à une régulation hormonale (la somatostatine (SS), la somatolibérine (GHRH, growth 
hormone releasing hormone) et la Dopamine..) qui affecte le taux de sécrétion de l’hormone 
de croissance et qui sont aussi influencé par la nature de l’entrainement, soit aussi par des 
facteurs métaboliques tels que l’action de glucose sur le taux de production de GH. En effet, 
la diminution des taux de glucose sanguin agissent sur le taux de production de la GH, d’après 
certains auteurs une inhibition de la GH produit une élévation de glucose plasmatique et vice 
versa (Moller et al. 1991 ; Jorgensen et al. 2004). Dans notre étude, la diminution de glucose 
plasmatique est corrélée à l’élévation de la GH au repos et en réponse à l’exercice intense 
après entrainement chez les âgés entrainés. 
Par ailleurs, l’entrainement intense de sprint et de musculation est connu pour stimuler 
l’activité de l’axe somatotrope et influencer la masse et la composition corporelle et la 
performance physique. En effet, il a été montré que l’entrainement intense induit une 
augmentation significative de la masse maigre corrélée positivement avec une augmentation 
de la GH circulante en réponse à l’exercice et la performance physique (Yarasheski et al. 
1995). Des résultats similaires ont été observés dans notre étude. Selon Yarasheski et al. 
(1995), ce résultat peut être dû à une augmentation des protéines non contractiles et d’une 
amélioration des mécanismes de rétention des fluides sous l’action combinée de l’IGF1 et 
l’IGFBP3 (Manetta et al. 2002).Toutefois, il y a une divergence sur la réponse d’IGF1 
plasmatique à l’exercice musculaire et suite à l’entrainement. Certains auteurs montrent une 
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élévation (Chicharro et al. 2001 ; Dall et al. 2001 ; Manetta et al. 2002) d’autres rapportent 
soit l’absence de changement (Kraemer et al.1995 ; Dall et al. 2001 ; Nindl et al. 2001 ; Mejri 
et al. 2005) soit la baisse de concentration (Smith et al. 1993 ; Koistinen et al. 1996 ; Eliakim 
et al. 1998). 
L'effet de l'entraînement intense sur IGFBP3 n'est pas bien élucidé dans la littérature. En effet, 
Hellenius et al. (1995) ont observé des niveaux élevés d'IGFBP3 chez les sujets âgés entrainés 
tandis que Poehlman et al. (1994) n’ont pas observé des modifications de l'IGFBP3 en 
réponse à l’exercice chez des personnes âgées. Les conclusions portant sur l’effet de 
l’entraînement sur l’IGFBP3 présentent également des divergences (Koziris et al. 1999 ; 
Kraemer et al. 1999 ; Eliakim et al. 2001). Toutefois, notre étude permet de confirmer 
l’amélioration de production de ces protéines porteuse et hormones en raison d’une 
amélioration des performances physiques et d’une réduction de l’écart entre jeunes et âgés 
après entrainement. 
V.4. CONCLUSION 
En conclusion, cette étude confirme notre hypothèse. Un entraînement intense combiné 
(sprint et musculation) augmente la performance anaérobie et les sécrétions de GH, IGF1 et 
IGFBP3, chez des personnes âgées entrainées. Ces résultats supportent la notion que la 
diminution de l'activité de l'axe GH/IGF-1 chez les personnes âgées peut être freinée par un 
entraînement de sprint et de musculation de haute intensité. Les mécanismes responsables de 
ces variations restent encore à étudier.Nous supposons que la réduction de l’effet de l’avance 
en âge sur la variation de ces hormones est due probablement soit à une augmentation de  la 
signalisation d’IGF1 au cours de l’activité physique ou à une augmentation de la sécrétion de 



























Dans la présente, il a été clairement démontré que l’entrainement combiné, de sprint et 
musculation, a permis d’atténuer les effets de l’avance en âge sur les performances, le volume 
plasmatique et les réponses hormonales à l’exercice supramaximal.  
En effet, dans l’étude 1, l’entrainement intense à base de sprint et de musculation a permis 
non seulement de limiter la réduction du volume plasmatique à l’exercice chez les sujets âgés 
par rapport aux plus jeunes mais aussi d’augmenter cette variation chez le groupe âgés en 
dépit de sa faible amplitude. Cette augmentation du volume plasmatique était accompagnée 
d’une amélioration de la force maximale chez les sujets âgés comme chez les plus jeunes ainsi 
que de l’amélioration du potentiel oxydatif chez ces deux groupes. 
Ces améliorations dans la capacité de rétention et de teneur en eau par l’organisme suite au 
stress induit était notamment associée à une augmentation des concentrations plasmatiques 
des catécholamines au repos comme à l’exercice chez les groupes entrainés (Etude 2). Cette 
augmentation était néanmoins plus ample en concentration plasmatique d’Adrénaline chez le 
groupe âgé entrainé par rapport aux jeunes entrainés. Ce dernier résultat nous permet de 
visualiser un modèle d’entrainement plus adéquat à cette catégorie d’âge qui réduit en premier 
lieu les différences hormonales liées à l’avance en âge.  
En vue de l’étroite relation entre les réponses catécholaminérgiques et glycorégulatrices à 
l’exercice, on a pu observer une diminution des taux plasmatiques d’insuline associéeà une 
légère baisse du glucose plasmatique en réponse à l’exercice chez les deux groupes entrainés 
(Etude 3). Toutefois, ce résultat était marqué par l’absence de la différence d’âge après 
l’entrainement confirmant une fois de plus l’hypothèse émise sur l’effet de ce type 
d’entrainement. Ces variations glycorégulatrices sont accompagnées également par une 
amélioration de la sécrétion de catécholamines après entrainement et plus particulièrement 
chez le groupe âgé entrainé. Ainsi, EISM a pu atténuer les effets délétères de l’avance en âge 
sur le système glycorégulateur en réponse au stress de l’exercice.  
Comme prévu, l’entrainement anaérobie proposé dans cette étude était accompagné d’une 
amélioration de la sécrétion de testostérone et sa protéine porteuse (SHBG) chez les deux 
groupes entrainés (Eude 4). L’augmentation des taux hormonaux au repos et à l’exercice 
après EISM s’est produite indépendamment de la différence d’âge des sujets. Ces 
changements sont accompagnés par une amélioration de production de la GH etune 
augmentation de  la signalisation d’IGF1 au cours de l’activité physique chez le sujet agé 
entrainé en particulier (Etude 5). 
Sellami, Maha. Etudes de l'avance en âge (deux décennies) et de l'entrainement anaérobie(sprint et musculation)  sur les réponses métaboliques et hormonales à l'exercice supramaximal - 2014
143 
 
Une fois de plus, l’entrainement anaérobie semble être un bon processus pour la limitation du 
déclin hormonal lié àl’avance en age. Notons que ces changements ont été accompagnés 
d’une amélioration de la force musculaire et de la capacité aérobie chez ces deux groupes 
entrainés.  
 





À partir des résultats de ce travail de thèse, différentes perspectives de travail peuvent être 
envisagées. Tout d’abord, il faudrait étudier la persistence des adaptations observées suite à 
cette durée d’entraînement. Par exemple, réaliser un suivi des sujets pour étudier les effets du 
désentraînement. De plus, Il y a un besoin évident de mener des études de durée plus longue 
que 13 semaines afin d’étudier les adaptations à plus long terme.  
Des investigations utilisant le modèle animal sont indispensables pour étudier les mécanismes 
responsables des adaptations engendrées par l’entraînement de type sprint et musculation. La 
première étape doit consister, ici, à mettre au point un réel modèle d’entraînement intensif de 
rats. Les programmes proposés actuellement dans la littérature semblent, en effet, discutables. 
Par ailleurs, les résultats de nos différentes études doivent permettre d’établir le profil des 
réponses métaboliques et hormonales determinées au repos en réponse à l’exercice 
supramaximal chez le sujet sain d’âge moyen (40 ans). Ils doivent fournir les valeurs de 
référence dans cette population et servir de base à l’exploration de populations pathologiques 
touchées part l’obésité ou encore le diabète.  
La prescription d’une activité physique régulière dans la prise en charge de ces pathologies est 
bien admise et justifiée. Néanmoins, pour être efficace, encore faut-il que les sujets y adhèrent 
et continuent à la partiquer longtemps. L’observance est une des clés de l’efficacité de ces 
programmes. D’une part, un certain nombre de sujets préfèrent pratiquer des exercices 
intermittents, plus ludiques, plutôt que des exercices continus, souvent plus monotones.  
D’autre part, le poids constitue, chez le sujet obèse, un handicap à la réalisation d’exercices 
continus et prolongés. De plus en plus de travaux suggèrent que la pratique d’exercices 
intermittents, intégrant des exercices de vitesse, peuvent s’accompagner d’effets bénéfiques 
sur ces pathologies mais l’exploration de cette forme d’entraînement est encore beaucoup trop 
limitée dans ces populations et il reste beaucoup à faire dans ce domaine.  
Ce travail apporte cependant une première pierre à l’édifice, en amenant un certain nombre de 
résultats sur la population saine, qui doivent nous permettre d’aborder les problèmes inhérents 
aux populations souffrant de handicaps métaboliques. 
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Introduction: Plasma volume variations are known to be affected by several factors such as 
age, physical training and exercise intensity. The purpose of this study was to investigate the 
effect of 13 weeks of high intensity sprint and strength training (HISST) on plasma volume 
variation (∆VP) in response to supramaximal exercise in young and older (middle age) adults’ 
male athletes. 
Methods: Twenty-eight male subjects, moderately trained (21.3±1.2 and 40.6±1.9 years) 
participated on this study. They were divided in four groups as follow: young trained group 
(YT, 21.3±1.1 yr., n= 7), young control group (YC, 21.9±1.1 yr., n=7), aged trained group 
(AT, 40.3±1.8 yr., n= 7) and aged control group (AC, 40.9±1.8 yr., n=7). Trained groups 
performed a HISST two to four times a week during 13 weeks. Before and after HITSS, all 
participants performed a Wingate-test (WT). The hematocrit (Ht) and hemoglobin (Hb) were 
measured at rest, after a warm-up (15 min, 50% VO2max), immediately after WT and after 10 
min of recovery. The ∆VP was calculated using Ht and Hb. 
Results: Before and after HISST, the warm-up induced significant increase (p<0.05) in ∆VP 
only in AT. However, a significant decrease (p<0.05) in ∆VP was observed in all groups 
before HISST at the end of the WT. The maximal values registered were -12.7±7.4% in AT 
and -10.8±3.3% in YT before HISST. Significant increase in ∆VP was also observed in 
trained group YT after HISST and at the end of WT. Hence, the increased ∆VP from before to 
after HISST was much more pronounced in YT with a percentage of about 2% suggesting the 
age effect in response to WT. During recovery after HISST, ∆VP increased significantly in 
both trained groups (YT and AT). This increase was significantly high in YT (p<0.05) 
compared to the other groups. 
Conclusion: The similarity of results between YT and AT in ∆VP after warm-up and after 
HISST is due probably to the benefit effect of the training program among experimental 
groups. The higher decrease of ∆VP in AT observed at the end of WT could mainly be 
explained by the age effect in response to supramaximal exercise. The higher increase in ∆VP 
during recovery in YT seems to be the result of a metabolic adaptations related to sprint and 
strength training. However, this hypothesis remains to be explained. 
Key words: Sprint training, Strength training, Wingate test, Fourth decade. 





The change in blood parameters present an important indicator of the level of adaptations 
related to muscular exercise. These changes lead to changes in osmolarity, the water balance 
and / or the change in plasma volume (ΔVP). However, ΔVP depends on several intrinsic 
factors related to the individual such as gender (Deschenes et al. 2006 ) and age (Berthoin et 
al. 2003 ), related to the training level ( Moussa et al. 2003), experimental factors duration 
(Altenkirch et al. 1990) and the exercise intensity ( El - Sayed et al. 1990) and environmental 
factors such as exposure to heat (Marieb, 2005). 
Among these factors, it seems that age plays an important role in the variation of fluid balance 
during exercise. In fact, the aging process is characterized by changes in the regulation of 
homeostasis causing impaired balance of fluids and electrolytes (Rolls et al. 1990). 
It is well known that older people are exposed at risk of dehydration due to the decrease in 
total body water, blood viscosity and blood flow (Kenney, 1995, 1997). This deficit in control 
homeostasis observed in the elderly affects heart rate and control blood flow induced in the 
active muscle (Kenney, 1995 and 1997). 
Lindeman et al. (1960) reported that the regression of the renal regulation in response to 
dehydration is detected from the age of 45. Previous studies have observed changes in the 
concentration of the sodium associated with altered in osmolarity (Crowe et al. 1987) and 
endocrine functions in the elderly (Rolls et al. 1990). In this context, Epstein and Hollenberg 
(1976) found that the secretion of renal sodium decreases by 50 % in young (18) and remains 
only 18 hours, while the decrease in electrolyte excretion remained significant after 24 hours 
in middle-aged people (30 years) and after 31 hours in older (60 years) after a restriction of 
this ion. Advancing age and only two decades (between 20 and 40 years) has already a 
significant effect in the decline in the balance of fluids and electrolytes. 
However, reducing in the ability of water conservation in the elderly is clearly detected during 
exercise (Phillips et al. 1993). This variation of the PV is much more visible during intense 
exercise. 
Indeed, the decrease in PV reaches 10-20% during prolonged exercise, 13.9 % during 
resistance exercise types (Collins et al. 1989) and reached a high level (20 %) in response to 
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intense exercise (Sejersted et al 1986; Poortmans, 1971; Swell et al. 1994; Hebestreit et al 
1996; Moussa et al. 2003). 
It is well known that the marked decrease of PV in response to anaerobic exercise is 
associated with an accumulation of electrolytes and increased concentrations of solutes 
present in the plasma that causes disruption of the osmotic pressure and water balance 
between inter and intra muscular compartments. Thus, increased production of lactate in the 
muscle tissue present a main dependent factor in these osmotic changes and water (Berthoin 
et al. 2000). 
Indeed, Berthoin et al. (2000) and (2002) found a strong correlation between the 
concentration of blood lactate and changes in plasma volume during maximal exercise in 
children (11 years) and adults (20 years). 
According to several authors, the lower PV is probably due to a strong accumulation of lactate 
ion during intense sprint exercise types (6-90 seconds) and in young adults (Moussa et al. 
2003; Gaitanos  and al. 1993). 
Indeed, it has been demonstrated that the reduction in PV is often higher in sprinters 
compared with endurance and untrained subjects (Moussa et al. 2003). In this study, the 
highest values of the lactate were measured in the group of sprinters, while the lowest values 
are observed in endurance subjects. The decrease in the plastic volume and the gradual 
increase of lactate in effect contribute money to increase muscle power during the sprint. 
However, it is well known that physical performance decline with age, it is then legitimate to 
think that lactate production is also influenced by the aging process. In fact, according Chisari 
et al. (2002), the decline of oxidative processes in the elderly (> 60 years) is concomitant with 
a decrease in performance during exhaustive exercise in ergometer. However, in a recent 
study Benelli et al. (2007) examined the maximum lactate concentration after a swimming 
competition from 50 to 400m (8min 34s) in older athletes (40 to 79 years). The results of this 
study showed an age-related difference with lower maximum concentrations of lactate 
between the 5th and 7th decade. Therefore, if we assume that the decrease in lactate is 
associated with advancing age, the change in plasma volume would also be affected by 
advancing age during intense exercise. 
In this context, it has been shown that anaerobic training helps to improve the oxidative 
processes in the young child (Cadefau et al. 1990) And physical performance in response to 
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the supramaximal exercise (Zouhal et al. 2001). In addition, Moussa et al. (2003) observed a 
significant decrease in plasma volume which was greater in sprinters compared with 
endurance trained during supramaximal exercise or Wingate (Zouhal et al.  2007). In this 
study, the decrease in PV is accompanied by an increase in performance in sprinters and a 
large accumulation of lactate in the blood. 
However, the total production of lactic acid is highly correlated with the contractile properties 
within the muscle ( Stainsby and Brooks, 1990; Jensen- Urstad et al. 1975) and the proportion 
of fast fibers (Essen and Häggmark, 1994; Tesch et al. 1978), which is related to age and 
reduced muscle mass (atrophy of fast fibers ). 
Therefore, we assume that this type of training which can improve physical performance in 
young would be a good compromise for the betterment of those below in the person of 
advanced age. 
Indeed, in a recent study of Slivka et al. (2008), the increase in muscle strength following the 
resistance training is accompanied by a slight increase in the size of fast fibers in very elderly 
men (> 80 years). These authors explain that these gains are primarily the result of 
improvements in the nervous system (recruitment of muscle fibers, the synchronization of 
motor units, increased oxidative processes etc. . .). 
On the other hand, in subjects aged 52-78 years, Cristea et al. (2008) showed that the 
combination of resistance training with sprint training allows increased in oxygen exchange 
and blood flow between tissues and an increase in the proportion of fast-twitch fibers ( type 
IIb) associated at gain in explosive strength (10%) during the squat jump in the elderly . 
However, in the study of Reaburn (1993), the authors observed no decrease in the activity of 
lactic acid and total LDH in older sprinters versus young sprinters, this result suggests that the 
glycolytic enzyme activity and the ability to regenerate lactic acid is enhanced by this type of 
training in elderly . In this study, the low lactate production was still observed in the higher 
age groups (> 60 years). 
Based on these considerations, changes in fluid balance, mainly affected by the improvement 
of the oxidative metabolism, seems to be affected by this type of training in the elderly. 
However, the effects of this type of training on ΔVP remain controversial because of the 
diversity training method and the intensity required. Indeed, the majority of previous studies 
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related to advancing age are often conducted with subjects aged over 60 years, while the 
decline in sprint performance and lower oxidative potential is observed already from 30 years. 
Therefore, the main aim of the present study is to investigate the effect of intense training 
exercises based on sprint and strength training on the change in plasma volume and physical 
performance in young and elderly subjects moderately trained (20 and 40 years ). We 
measured plasma volume via measurements of hematocrit and hemoglobin. These 
measurements are made before and after training. To show the effect of training, we 
compared trained subjects with untrained ones and to show the age-effect we compared 
younger subjects to older ones before and after training. 





Twenty-eight male subjects, moderately trained (mean age 21.3±1.2 and 40.6±1.9 years) 
participated on this study. All subjects were informed about the protocol to be followed, and 
the experimental procedures to be used before to enter to the study, subsequently they signed 
a written consent approved by the Ethical Committee on Human Research (ECHR) of the 
University of Rennes 2 (France). A medical examination was carried out before the start of 
the study. It included a blood analyzes, an electrocardiogram of rest and blood glucose exam. 
Subjects did not consume any medications and had medium experience in sprint and sprint 
training. All subject had the same initial level of training (less than 180 min.week-1 of 
physical activity). 
Then, eligible subjects were randomized into four groups as follow depending to the age 
difference as follow: a young trained group (YT, 21.3±1.1 yr., n=7), a young control group 
(YC, 21.9±1.06 yr., n=7), aged trained group (AT, 40.3±1.8 yr., n=7) and aged control group 
(AC, 40.9±1.8 yr., n=7).  
Only YT and AT has performed a high intensity sprint and strength training (HISST) during 
13 weeks. All subjects were asked to refrain from participation in any other form of 
training during the period of HISST. 
Training program 
YT and AT participated in a high intensity sprint and strength training (HISST) during 13 
weeks (4 different sessions per week) (Figure 1).  
The training program was progressive: intensity and volume of exercises were determined in 
terms of individual capacity. All session were realized during the morning and separated by a 
period of rest of 48hours.  
During the first day (sprint session), trained group performed a series of high intense sprint 
track. The intensity of each track was at or near 100% and 150%vVO2max. Recovery time 
between repeated sprint was 1/10 the time of effort.  
The second day (strength training), trained group completed six various exercises. It 
comprises exercise for each muscle group (upper limbs and lower limbs). Each exercise 
included number of repetition and a defined load. Recovery time between sets was about 3 to 
5 minutes to develop explosive strength. The number of sets increased every week.  
Therefore, during the third day, subjects performed high intense repeated sprint on the bike. 
Recovery time lasted between 10 and 15 minutes (pedaling at a low intensity 50%VO2max). 
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Whereas, in the last day, subjects performed endurance training with continuous and 
intermittent running track at a low intensity. 
Before each session, a standard warm-up was recommended (jogging, walking and active 
stretching for 15 min). After completed all exercise, subjects performed a 15 min active cool 
down (jogging and stretching at low intensity). To control the progress of training, two 
experts supervised trainee and encouraged them to do their best in each exercise. 
Anthropometric measurements 
Anthropometric parameters were measure in the morning during the period of evaluation.  
Body height was measured to the nearest 0.5 cm using a Harpenden portable stadiometer 
(Holtain Ltd, UK).Body mass was measured using an electronic scale (Kern, MFB 
150K100) to the nearest 0.1 kg. 
Lean body mass and fat mass were calculated after measuring the skinfolds dimension 
(Bicipital, triceps, Sub scapular, iliac Sub) using a Harpenden (Harpenden skinfold caliper, 
Sweden). Skinfolds were measured to the nearest 1 mm on the subject in a sitting position 
according to the standards rules (light clothing and without shoes).The percentage of body fat 
of the subjects was determined by the method of four skinfolds (Durnin and Womersley, 
1974).  
All measurements were taken by the same investigator in accordance with all the standards of 
the International Biological Program (Weiner and Lourie, 1981).  
Testing procedure 
Before training, all subjects were familiarized with the experimental procedures in the 
laboratory. The evaluation was divided into two phases, the first period (P1) was before 
training and the second period (P2) was after the training period. During evaluation, subjects 
performed three tests separated by a period of rest of 48 hours. The same protocol was always 
required before and after training with the same medical assistance. Before evaluation, a 
medical analysis and anthropometric measurements were made on the first day. Medical 
examination were included a resting electrocardiogram, a blood glucose test and 
biomechanical examination.   
Day 2, all subjects return to laboratory to perform a maximal graded test on a cycle ergometer 
Monark according with the method described by Zouhal et al., (1998) to estimate the 
maximum oxygen consumption (VO2max).The test consists on pedaling test until exhausted. 
The test started with 100 W for elderly subjects and 125 W for younger subjects and was 
increased by 50Watts every 3 minutes (Urhausen et al., 1993). The test will be stopped when 
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the cadence of pedaling begins to decrease or when subject cannot achieve rotation. Heart rate 
data was collected from a Heart rate monitor (S810, Polar Instruments Inc., Oulu, Finland) 
during exercise and rest. 
Day 3, the subjects performed a force-velocity test (F/V test) on a cycle ergometer 
(Ergomeca, Bessenay, France) by applying the method Vandewalle et al., (1985). The test 
consists of a series of maximum sprint 6s against loads increased by 2kg after each trial. A 
5min of recovery was ordered between each trial. The speed was recorded on a computer 
connected to the support of photocell set previously on the bike wheel. The trial series 
continued until the velocity begins to decrease. The maximum speed is used for calculating 
the peak load that will be used later in the Wingate test. 
Day 4, all subjects performed the Wingate test as described in the study of (Zouhal et al., 
1998). The test was performed during the morning and after 48 hours of rest. All subjects 
received a standardized breakfast (10 kal / kg of 55% from carbohydrates, 33% fat, and 12% 
from protein) two hours before the start of the trial. A standard warm-up (15minutes) on a 
cycle ergometer was recommended before test. After warm-up and for about 5 minutes of 
recovery, the subject performs the Wingate test. Each subject should pedal as fast as possible 
for 30 seconds against the previously determined load in the force velocity test. The 
maximum power (Wpeak) and mean power (Wmean) was determined from the recorded speed 
curve displayed on a computer.  
Blood sampling: 
Upon their arrival to laboratory, each subject gets into the semi supine position for about 15 
minutes for the insertion of a heparin catheter (Insyte-W, 1.1 mm OD x 30 mm) which was 
inserted into the antecubital vein.  Therefore, four blood samples were collected in a 
vacutainer tube containing Tetra Acetic Diamine Ethylene Acid (EDTA) as an anticoagulant. 
The first blood sample (10 ml) is collected during rest, the second sample was taken 
immediately after warm-up, the third and the fourth 10 ml of venous blood (antecubital vein) 
were collected at the end of Wingate test and after 10min of recovery respectively. Small 
sample of capillary blood, typically from subjects' fingers was collected 3 min after the end of 
the exercise since a delay is necessary for the transport of the lactate from the muscle to the 
vascular bed (Hirvonen et al., 1987).The venous blood samples collected immediately placed 
on ice and then centrifuged for 10 min at 4 ° at 3000 rpm. 




Plasma volume variation calculation 
Plasma volume variation (ΔVP) expressed as percentages of rest values, were calculated from 
hemoglobin (Hb) and hematocrit variations (Ht) according to Dill et Costill(1974) method: 
ΔVP (%) = 100 x ( ) 
Plasma lactate concentration 
The determination of lactate is produced by enzymatic method. The analyzer is a (Microzym, 
Cetrix, France) previously calibrated. This method relies on the use of an enzymatic probe 
containing two platinum electrodes covered with a dialysis membrane. This allows the 
specific oxidation of lactate to pyruvate. After several reactions, the amount of lactate 
diffused through membrane has been measured. 
Statistical analysis 
Data were reported as mean and the standard deviation of the mean (x± SD). Data were 
analyzed using SPSS software (SPSS, Chicago, IL, USA). After testing for normal 
distribution (Kolmogorov–Smirnovtest), differences within and between the groups was 
analyze dusing a two-way analysis of variance for repeated measurements. After confirming 
significant group differences over time, a Newman-Keul’s test post hoc test was performed. 
Linear regression analyses were used to assess the independent contribution of 
anthropometric characteristics. Power of the correlation analyses was calculated using a 
Pearson test (for parametric data). A value of p<0.05 was accepted as the minimal level of 
statistical significance. 




Anthropometric measurements and physiological characteristics determined before (P1) 
and after (P2) HISST in four groups: 
Table 1report the anthropometric measurements and physiological characteristics determined 
before and after training for the four groups YT, YC, AT and AC: As expected, age differed 
significantly (p <0.05) between groups (YT, YC) and (AT and AC).  
After HISST, there was a significant decrease (p <0.05) in body mass only in the trained 
groups (YT and AT). While no significant difference was observed between young and 
elderly groups in P1 and P2.  
Before HISST, older groups (AT and AC) have a significantly higher fat mass (p <0.05) 
compared to those in young subject (YT and YC). However, after HISST, fat mass decreased 
significantly (p <0.05) in both trained group (YT and AT). 
Percentage of body mass decreased significantly (p <0.05) of approximately 1% in YT and 
2% in AT after HISST. However, it was significantly higher (p <0.05) in AT before training. 
In other hand, no significant difference was observed between YT and AT after HISST.  
Lean body mass increased significantly (p <0.05) in AT after HISST. However, it was 
preserved in control groups (YC and AC) during the experimental study.  
The maximum oxygen consumption (VO2max) increased significantly (p <0.05) in both AT 
and YT after HISST. Furthermore, VO2max was significantly higher in AT compared to AC 
after HISST. VO2max was significantly higher among younger age groups YT and YC 
compared with AT and AC in P1 and P2. 
Physical performance and lactate concentration determined during the Wingate test in 
all groups before (P1) and after (P2) HISST: 
The maximum power (W) related to body mass (W.kg-1) and lean body mass (W.kgFFM-1), 
mean power (W) related to body mass (W.kg-1) and lean body mass (W.kgFFM-1), and the 
maximal blood lactate concentration ([La]peak) are presented as mean values and standard 
deviations in Table 2. In terms of absolute values, the maximum power (W) increased 
significantly (p <0.05) in both trained group YT and AT. The highest maximum power (W) 
was recorded among young groups YT and YC comparing to AT and AC in P1 and P2. 
Related to body mass (W.kg-1), results showed significant differences (p <0.05) in YT and AT 
after HISST compared to YC and AC. In fact, W.kg-1 was significantly higher in YC 
compared to AC before and after training.  
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Related to lean body mass (W.kgFFM-1), no significant difference (p <0.05) was observed in 
trained YT and AT after HISST. However, there is a significant difference (p <0.05) between 
YT and AT P1. 
Mean power in absolute value (Wmean), related to body mass (Wmean.kg
-1) and related to FFM 
(Wmean.kgFFM
-1) increased significantly in AT after HISST.  
[La]peak increased significantly (p <0.05) in both trained subjects (YT and AT) after HISST. 
This decrease was much more pronounced in YT after HISST. Significant differences 
(p<0.05) was observed between young and elderly subjects before HISST and after 
disappeared after HISST. 
Hemoglobin and hematocrit variation determined during Wingate test in all groups 
before (P1) and after (P2) HISST 
Hemoglobin and hematocrit variation measured at rest (HG1 and HT1), after warm-up (HG2 
and HT2), at the end of Wingate test (HG3 and HT3) and during recovery (HG4 and HT4) are 
represented in Figure 2 and 3.  
Hemoglobin concentration measured in four groups does not change after HISST (Figure 2). 
However hematocrit rate (Figure 3) measured after HISST decrease significantly (p<0.05) in 
both trained groups YT and AT. 
Plasma volume variation determined during Wingate test in all groups before (P1) and 
after (P2) HISST 
Changes in plasma volume during warm-up (ΔVP1), at the end of Wingate test (ΔVP2) and 
during recovery (ΔVP3) are represented in Figure 4. 
After warm-up, ΔVP1 increased significantly in AT after HISST. Significant differences 
(p<0.05) were observed between young control and aged control (YC and AC) before and 
after training. 
At the end of Wingate test, a significant increase (p <0.05) of ΔVP2 was observed in YT after 
HISST. However, no significant difference was observed for aged trained group (AT) after 
HISST.  
Plasma volume changes was significantly (p<0.05) different between young and aged group 
(YT vs AT) and (YC vs AC) from before to after training. 
During recovery, ∆VP3 increased significantly in both trained group (YT and AT) after 
HISST. This increase was much more pronounced in YT compared to AT. However, no 
significant differences were observed for both untrained group (YC and AC). 




Anthropometric measurements and physiological characteristics in four groups: 
During the experimental study, body weight and fat mass were significantly reduced in the 
trained groups (YT and AT) after HISST. These changes were accompanied by a significant 
increase in lean body mass in the trained groups. 
Kirsten et al. (2008) have shown that intermittent sprint training leads to a decrease in body 
weight after 6 weeks of training in trained athletes compared to untrained ones. The increase 
in lean body mass may be due to the increase in protein synthesis and oxidative capacity of 
active muscles (Green et al. 1998) after training. 
The analysis of the literature shows that the intense sprint training combined with endurance 
training has beneficial effects on body composition changes in middle-aged subjects ( Paoli et 
al.  010). 
Indeed, VO2max increased significantly in both groups trained after HISST. 
The improvement in VO2max results probably in an increase in the arterio-venous difference in 
O2 and a decrease in the rate of loss of VO2max with age in the elderly (Kasch et al. 1993; 
Rogers al 1990; Spina et al 1996). It is well known that the maximum oxygen consumption 
decreases by 5-15 % per decade after age 25 (Hasselkus et al. 1975). Similar results were 
found in our study. 
In fact, VO2max have remained different between younger and older groups after HISST. The 
increase in VO2max was higher in young people trained before and after training. The increase 
in VO2max in the elderly depends also on the intensity of the training. Indeed, the training at 
low intensities causes minimum values of VO2max (Seals et al. 1984 and 1991). According 
Zouhal et al. (2007), VO2max increased significantly in young sprinters than untrained 
subjects. 
Wingate performances and maximal lactate concentration: 
In addition, the fraction of VO2max that the sprinter can use during the race is reduced by the 
accumulation of lactate (Joyner and Holowsky, 1993). Similar results were found in our 
study. In fact, [La]peak measured after HISST were increased in trained group suggesting an 
adaptation in oxidative metabolism to anaerobic training groups.  
The increase in lactate production is usually correlated with increased physical performance 
(Pate et al. 1992; Moussa et al. 2003) and decreased plasma volume during a sprint exercise 
(Boulay et al. 1995; Hebestreit et al.1996; Moussa et al. 200; Zouhal et al. 2007). This 
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increase is likely due to improved glycogen in the muscle during high-intensity exercise 
(Maffulli et al. 1991).  
However, lactate production is impaired by the aging process. Indeed, Benelli et al. (2007) 
observed a decrease in [La] peak age-related after intense effort of swimming in older men 
(40-79 years). Manetta et al. (2005) suggested also that the plasma lactate concentration was 
significantly lower in older men trained (cyclists) compared to sedentary during exercise. 
While Reaburn (1993) observed that the variation of maximum lactate concentrations related 
to age disappears after sprint training with increased physical performance.According to some 
authors, the decrease in the maximum concentration of lactate in the blood and the 
performance becomes visible at age 70.  
In our study, maximal power in relative value and related to body mass increased in both 
trained group YT and AT after HISST. These results find their explanations in improving the 
oxidative process and the maximum lactate levels measured at the end of the Wingate test 
after HISST.  
In this context, it has been shown that resistance training induces an increase in the size of 
muscle fibers in older men (61 years) compared to young men (26 years) (Mero et al. 
2013).Itis probably due to improved protein and energy intake that can overcome deficits in 
muscle mass and strength in older men than young men (Mero et al. 2013; Candow et al. 
2011; Frontera et al. 199; Kraemer et al. 1995; Hunter et al. 2000; Haddock et al. 2005). 
The sprint training also allows an increase in the maximum power after the sprint and 
neutralizes age-related differences between young men and older trained. Indeed, Korhonen et 
al. (2006) reported that muscle characteristics can be preserved at a high level in old sprinters 
(60 years). Hamilton (1993) also examined the phenomenon of decline in performance related 
to age during a sprint exercise in older runners (30 to 94 years); they observed improved 
performance in runners even at 90 years.  
Improved physical performance in older is the result of alterations in the oxidative 
metabolism, cardiovascular response and increased blood flow in the active muscle (Dudley 
et al. 1982; Cadefau et al. 1994; Green et al. 1992). 




Hemoglobin and hematocrit variation in young and elderly before and after HISST  
HT values measured at rest before training are similar to those found in the literature (Davis et 
al. 1992; Green et al. 1984). In fact, after HISST, there was a significant decrease in HT at 
rest only for the two trained groups. HISST induces also a decrease of HT in these groups in 
response to warm-up, at the end of the Wingate test and during recovery. 
It is well known that endurance (Convertino et al. 1992) and sprint (McKenna et al. 1997) 
training induces a reduction of HT rate in endurance and/or sprint trained compared to 
untrained. This decrease of the HT rate is explained by the phenomenon of « pseudoanemia », 
considered a physiological adaptation rather than a pathological adaptation, associates a 
disproportionately high increase in plasma volume relative to the increase in red blood cells 
after training. 
Plasma volume variation in young and elderly before and after HISST 
The most interesting finding in this study was the increase in the in plasma volume in the 
elderly and young trained group after warm-up, at the end of the exercise and the recovery 
after HISST. 
To our knowledge, this study is the first to compare the effects of intense sprint and strength 
training on the change in plasma volume in young and elderly people aged 40 during a 
supramaximal test. 
After warm-up, a significant increase in plasma volume was observed in elderly subjects after 
HISST. However, it is well known that plasma volume is influenced by the intensity (Moussa 
et al. 2003), frequency, duration and type of exercise (Zouhal et al. 2009). The increase in 
plasma volume would be much greater in response to Wingate test. Indeed, in response to the 
Wingate test, the decrease in plasma volume was more pronounced than values measured 
after warm-up in all groups before and after training. Saltin and Costill (1988), explained that 
the increase in plasma volume after training is essential to maintain blood flow distribution to 
the proper muscular and improve sweating. 
Interestingly, the age-related difference between the trained groups disappeared after training. 
HISST seems to reduce the age difference by reducing the gap between the group YT and AT. 
The increase in physical performance with rising in lactate production in trained groups (YT 
and AT) seems to explain the plasma volume change. Indeed, while some studies have not 
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shown these correlations ( Kanstrup and Ekblom, 1982), other studies have shown that plasma 
volume expansion induced after training was accompanied by an increase in VO2max and 
physical performance in young ( Coyle et al. 1990; Luetkemeier and Thomas, 1994). 
Stevenson et al. (1994) showed that VO2max was strongly related to the change in the total 
blood volume, plasma volume, and the volume of erythrocytes in older women (> 40 years) 
and endurance trained compared to sedentary subjects. Pickering et al. (1997) also showed 
that the expansion of blood volume in elderly (62 years) correlates with improved cardiac 
function. 
Endurance training, for example, is often accompanied by an increase in plasma volume (Krip 
et al. 1997; Zouhal et al. 2009). However, several other studies have shown that a short period 
of intensive training including intermittent exercise (especially pedaling) could cause 
significant changes in plasma volume. 
Indeed, Green et al. (1987) observed an increase of approximately 11.6 % and 4.5 % 
sequentially in plasma volume and blood volume in moderately trained subjects in response to 
three consecutive days of intermittent supramaximal exercise (120 % VO2max). While Freund 
et al. (1987) found no significant difference in plasma volume in response to a progressive 
treadmill test between trained and untrained subjects. 
The effect of sprint training and /or strength training on the plasma volume change in the 
elderly is poorly documented, while those conducted on the young and the children are well 
documented. 
On the other hand, during recovery, plasma volume was significantly increased in both 
trained groups (YT and AT) compared with control groups (AC and YC). 
The plasma volume expansion during recovery is a phenomenon induced by the known 
metabolism to restore the control basal levels of proteins and electrolytes. The plasma volume 
expansion after HISST during recovery is due to the decrease in physical stress induced by 
exercise (Krip et al. 1997; Maw et al. 1996; Neuhaus and Gaehtgens, 1994; Watt et al. 1999). 
CONCLUSION 
This study clearly demonstrated that sprint training reduces metabolic and ionic disturbances 
(lactate alteration with aging) during Wingate with improved physical performance in young 
and older trained subjects. 
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These results were concomitant with a greater increase in plasma volume in trained groups 
YT and AT after HISST. 
The intense sprint and strength training has allowed to reduce the differences related to age 
between the elderly and the young group. 
The enhancement of plasma volume in middle aged subject during intense exercise after 
training could counteract the harmful effects of dehydrations related to the age.  




What are the new findings?  Sprint and strength training may be used as a model of prevention of the disturbances 
of fluid intake and output 
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Table1: Anthropometric measurements and physiological characteristics determined 
before (P1) and after (P2) HISST in four groups. 








P1 21.2±1.2€ 21.9±2.5β 40.5±3.1 40.8±1.8 Age(years) 
P2 21.4±1.2€ 21.9±1.9β 40.8±2.8 40.4±2.0 
P1 179.5±4.2 179.8±6.8 176.3±6.7 175.2±5.2 Height(cm) 
P2 179.8±3.8 179.3±6.5 176.1±5.9 175.3±4.9 
P1 72.8±6.3 72±4.9 73±12.5 73.8±3.5 Weight(kg) 
P2 70.9±6.7π* 72.7±3.7 72.3±10.6* 73.1±3.9 
P1 8.4±7.8€ 7.6±5.4β 10.1±8.5 10.7±2.2 Fat(kg) 
P2 7.3±6.5€* 7.8±2.6β 8.9±6.5$* 10.4±2.1 
P1 11.6±3.1€ 10.4±2.4β 12.3±1.6 12.5±1.4 Fat(%) 
P2 10.3±5.5* 10.8±2.2β 10.4±1.1$* 12.4±1.4 
P1 64.4±5.3€ 64.4±6.5β 62.9±5.2 63.1±3.9 FFM(Kg) 
P2 65.2±5.7π 64.9±7.7β 63.9±5.3* 62.6±4.3 
P1 41.9±6.72€ 43.9±4.9β 37.6±10.6 39.4±3.5 VO2max(ml.min-1.kg-1) 
P2 46.5±6.3€* 43.8±3.7β 41.6±12.5$* 40.1±3.8 
Data are means (±SD) FFM: Fat Free Mass (Kg), Maximal Oxygen consumption (VO2max 
(ml.min-1.kg-1), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged 
Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and 
strength training.  
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05;  
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05;  
 




Table 2: Physical performance and lactate concentration determined during the 











P1 1025±187.6€ 1083.5±106.6β 934.5±178.5 973.6±110.4 Wpeak 
(W) P2 1187.4±165.6π€* 1023.4±107.2β 1096.2±145.8$* 970.5±107.5 
P1 15.4±2.2€ 15.1±2.2β 14.1±2.2 13.1±1.6 Wpeak 
(W.kg-1) P2 16.7±3.1π* 14.1±1.5β 15.1±1.9$* 13.2±1.7 
P1 17.4±2.2€ 17.8±4.6β 16.4±2.6 16.4±1.4 Wpeak 
(W.kgFFM-1) P2 18.6 ±3.1π 16.7±4.2β 17.2±2.0$ 15.4±1.3 
P1 577.9±67.6€ 594±46.5β 422.4±56.6 446.4±37.5 Wmean 
(W) P2 579.8±70.7 469±64.6 560.8±67.7$* 446.1±80.5 
P1 7.8±0.9€ 8.2±1.9β 5.7±1.1 6.04±0.4 Wmean 
(W.kg-1) P2 8.1±0.8π 6.4±1.9 7.7±0.9$* 6.1±2.4 
P1 8.8±0.9€ 9.2±2.2β 6.7±1.3 7.1±0.6 Wmean 
(W.kgFFM-1) P2 9.1±0.9π 9.2±2.1 β 8.8±1.1* 7.11±2.7 
P1 14.8±2.4€ 16.1±3.7β 12.2±3.1 13.7±3.2 [La]peak 
(mmol.l-1) P2 16.7±2.1π* 16.3±3.6β 14.8± 2.8* 13.1±3.1 
Data are means (±SD) Maximal Power (Wpeak), Maximal Power related to body mass (Wpeak 
(W.kg-1)), Maximal Power related to FFM (Wpeak (W.kgFFM
-1)), Mean power (Wmean) in 
absolute values (W), Mean power related to body mass (Wmean (W.kg
-1)), Mean power related 
to FFM (Wmean (W.kgFFM
-1)), Peak lactate concentration ([La]peak(mmol.l
-1)), Young 
Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC), Before 
training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength training.  
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05;  
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 





Data are means (±SD), hemoglobin concentration measured at rest (HG1), hemoglobin 
concentration measured after war-up (HG2), hemoglobin concentration measured at the end 
of Wingate test (HG3), hemoglobin concentration measured at 10 min of recovery (HG4), 
Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC) and 
HISST: high intensity sprint and strength training.  
*: Significant differences between Before and After HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05;  
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
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β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05;  
Fig. 2 Hemoglobin variation determined before (P1) and after (P2) training for the four 
groups 
 
Data are means (±SD), hematocrit concentration measured at rest (HT1), hematocrit 
concentration measured after war-up (HT2), hematocrit concentration measured at the end of 
Wingate test (HT3), hematocrit concentration measured at 10 min of recovery (HT4), Young 
Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC) and HISST: 
high intensity sprint and strength training.  
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*: Significant differences between Before and After HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05;  
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05;  
Fig. 3 Hematocrit variation determined before (P1) and after (P2) training for the four 
groups 
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Data are means (±SD) ∆VP1: plasma volume variation after warm-up; ∆VP2: plasma volume 
variation at the end of Wingate Test, ∆VP3: plasma volume variation during recovery, Young 
Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC), Before 
training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength training.  
*: Significant differences between Before and After HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05;  
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05;  
Fig. 4 Plasma volume variation determined before (P1) and after (P2) training for the 
four groups 
 
Fig. 1 The organization of training program for trained group YT and AT 
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Purpose The purpose ofthis research is to study the effects of aging and anaerobic training on catecholamine 
responses (adrenaline (A) and noradrenaline (NA)).  
Methods Thirty-twomale subjects voluntarily participated in this study. They were randomly divided into 4 
groups: A young trained group (age 21.4±1.2 yrs., YT, n=8), a young control group (age 21.9±1.9yrs., YC, n=8), 
a middle aged trained group (age 40.8±2.8 yrs., AT, n=8) and a middle-aged control group (age 40.4±2.0 yrs., 
AC, n=8). YT and AT participated in a high intensity sprint and strength training program (HISST) for 13 
weeks. All the participants realized the Wingate-test before (P1) and after (P2) HISST. Plasma A and NA 
concentrations were determined at rest (A0, NA0) and at the end of exercise (Amax, NAmax). 
Results At P1,a significant difference (p<0.05) in terms of age was observed for NA0and A0between YT and AT 
and between control groups YC and AC.This age effect disappeared after training when compared YT and AT. 
After HISST, Amax increased significantly (p<0.05) in YT and AT(from3.08±0.17 nmol.l
-1 to 3.23±0.34 nmol.l-1 
in YT and from 3.23±0.52 nmol.l-1 to 4.59±0.10 nmol.l-1 in AT). However, NAmax increased significantly 
(p<0.05) in AT only (from 3.34±0.31 nmol.l-1 to 3.75±0.60 nmol.l-1). Amax was highly increased in AT compared 
to YT (4.59±0.10 nmol.l-1vs. 3.23±0.34 nmol.l-1) respectively.  
Conclusion The anaerobic training seemed to reduce the age effect on catecholamine responses determined at 
rest and in response to exercise. 









The nervous and endocrine systems are important mediators of the body’s physiological adjustment to a variety 
of physical, environmental and behavioural stressors (Kjaër 1998). 
Catecholamines (adrenaline (A) and noradrenaline (NA)) are well known for playing a key role in these adaptive 
processes both at rest and in response to acute stress. Stress is considered as a major factor in catecholamine 
secretion under normal conditions(Kjær et al. 1987).Indeed, a marked increase in plasma catecholamine 
concentrations is observed in response to various stressors such as physical exercise,hypoglycaemia, hypoxia, 
hypercapnia, and caffeine ingestion (Zouhal et al. 2008).A and NA responses have been shown to stimulate 
respiratory, cardiac, metabolic (Mazzeo 1991), and thermoregulatory functions (Rodriguez et al. 1996). 
Catecholamines act simultaneously through various physiological systems to aid exercise performance,especially 
during high intensity exercise. Catecholamines influence physical performances in response to maximal or 
supra-maximal exercises by activating muscle and hepatic glycogenolysis (Kreisman et al. 2001).Having a high 
capacity to secrete catecholamine represents an advantage in competitive and high intensity sports(Kjaër, 
1998;Zouhal et al. 1998; Jacob et al. 2004). 
At rest, and in response to exercise, catecholamine concentrations are influenced by several factors such as 
exercise intensity and duration, training status and age(Zouhal et al. 2008). In fact, duration and intensity appear 
to be the main factors that alter the catecholamine responses to exercise, with intensity being the most influential 
factor (Zouhal et al. 1998; Jacob et al. 2004;Botcazou et al. 2006). 
As catecholamine control many functions which influence physical performance, many studies have focused on 
the effects of exercise training on these hormone responses to exercise. 
Most of the recent studies using more intense exercise as well as better-trained subjects, clearly showed that 
endurance trained subjects exhibited higher post exercise A concentrations in response to intense 
exercise(Zouhal et al. 2008). This apparent adrenal medulla hypertrophy corresponds to a higher capacity to 
secrete A in response to exercise(Kjaër 1998;Zouhal et al. 2008).The anaerobic training (sprint and/or resistance 
training) effects on catecholamine responses to exercise in adults are relatively less studied and remain 
contradictory(Kraemer 1988; Zouhal et al. 2008). Indeed, longitudinal studies have failed to show any significant 
variations on catecholamine responses to weight training(Guezennec et al. 1986) or to sprint training (Nevill et 
al. 1989), even if performances increased significantly. More recently, Botcazou et al. (2006) observed in 
adolescent boys that 6 months of sprint training (2 to 3 times a week) were not accompanied by an increase of 
catecholamine responses to short sprint exercise. On the other hand, several cross-sectional studies observed 
significant differences between sprints trained subjects and untrained ones (Zouhal et al. 1998; Kraemer et al. 
1999).However, there are still differences in responses between longitudinal and cross-sectional studies, which 
seem to be related to the characteristics of the exercise training protocol, gender, nutritional and emotional state 
(Braken and Brooks 2010). Hence, the anaerobic training effect on NA response remains undetermined in adult 
men.  
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Dataconcerning the age effect on catecholamine responses to exercise are few and equivocal. At rest, plasma NA 
concentrations increase with age while A does not seem to be affected (Silverman and Mazzeo 1996;Manettaa et 
al. 2005). 
In response to maximal (Lehmann et al. 1984) or supra-maximal exercise (Zouhal et al. 1999), a significantly 
lower plasma A and similar or higher NA concentrations were observed in older compared to younger subjects. 
Ziegler et al. (1976) observed that NA responses to isometric exercise were positively correlated with 
age.Exercise training seems to partially counteract these aging effects on catecholamine responses to exercise. 
Indeed, Silvermann and Mazzeo(1996)observed similar catecholamine responses in older endurance trained 
subjects (65.5 years on average) and in untrained young subjects (22.9 years on average). However, Zouhal et 
al.(1999) observed decreased catecholamine’s responses to exercise as soon as the fourth decade despite a high 
level of training in these subjects. Indeed, these authors measured lower A concentrations in the 34-age group 
compared to 21-age group at the end of the Wingate-test. In the same way,Manetta et al. (2005)observed that 
plasma NA responses to 50 min cycle ergometer exercise performed above the ventilatory threshold (±15%) 
were significantly higher in middle-aged trained cyclists (53 years old) compared to young trained cyclists (24 
years old).  
Anaerobic training appears more effective than aerobic training in inducing an increase in catecholamine’s 
responses (Zouhal et al. 1998;Zouhal et al. 2001; Jacob et al. 2004;Botcazou et al. 2006). 
Moreover, examining catecholamine responses during physical effort are more effective with high intensity 
exercise, such as seen in the Wingate test, and better reflect the capacity to secrete A and NA than longer 
duration, low intensity exercise. 
To the best of our knowledge, no data exist concerning the effect of a training program, especially anaerobic 
training, on catecholamine responses to supra-maximal exercise with increasing age. It appears that a 
longitudinal study examining the effect of anaerobic training, using sprint and weight lifting exercises, on 
catecholamine responses to exercise in middle age compared to younger adults is needed. Therefore, the aim of 
this longitudinal investigation was to study the effect of 13 weeks of anaerobic training (sprint and weight lifting 
exercises) on catecholamine’s responses to supra-maximal exercise in young adult men (~20 years old) 
compared to middle aged men (~40 years old). To study the training effect, the trained groups (young and aged 
subjects) were compared to non-trained controls (young and aged subjects). To study the age effect, the younger 
groups (trained and controls) were compared to aged ones (trained and controls).  





Thirty-two healthy (mean age 21.6±1.2 and 40.6±1.4 years of age)and moderately exercise trained male subjects, 
were recruited to participate to our study. Written informed consent was obtained from each subject before the 
study and the study was approved by the Ethical Committee on Human Research (ECHR) of the University of 
Rennes 2 (France).  
Inclusion criteria included: less than 180 min.week-1 of physical activity, no metabolic, cardiovascular or chronic 
health problems, no medications before the study and no smoking. All subjects were asked to maintain their 
usual physical activity level and nutritional habits. They completed a medical assessment to assure they were 
healthy enough for training. Thereafter, the subjects were divided into 4 groups in randomized order according to 
age as follows: A young trained group (21.4±1.2yrs, YT, n=8), a young control group (21.9±1.9yrs, YC, n=8), 
aged trained group (40.8±2.8 yrs, AT, n=8) and an aged control group (40.4±2.8 yrs, AC, n=8).  
Training program 
YT and AT participated in our training program (4 times a week for 13 weeks). The training program was 
exclusively composed of anaerobic exercises and with a high percentage of the time devoted to promoting speed 
and muscle strength (Figure 1).  
The training sessions were separated by 48 hours of rest and took place in the morning. All sessions included 
three different periods. The session started with a warm-up (jogging about 15 minutes and stretching) and the 
subjects then completed the sprint or strength training exercises as shown in Figure 1.  
Strength training was conducted one session per week. It was introduced between sprint running and sprint 
cycling sessions (e.g. Monday: Sprint running; Wednesday: Strength training; Friday: Sprint cycling). During the 
strength training session, all subject performed 5 to 6 sets of different exercises for different muscle groups (e.g. 
for example elbow curls (arms) followed by knee extensions (legs). The number of sets increased progressively 
during the training program. Long rest periods (3 to 5 minutes) were recommended between sets to develop 
maximal and relative strength. None of the subjects had experience with such strength training before the study.  
During sprint running sessions, YT and AT performed 3 to 5 sets of 3 to 5 short bouts of sprint running distances 
(30 to 60m) at or near maximum velocity. Passive recovery (2 to 3 minutes) between each sprint was allowed.  
Trained group performed also sprint cycling session on a cycle ergometer. Each session consisted of 3 to 5 sets 
of 3 to 5 repetitions of 10 to 30 seconds of all out sprint cycling. The subjects recovered actively (50% VO2max) 
for 3 to 5 minutes between each cycling sprint bouts. 
At the end of each training session, subjects completed a 15 min active cool down with light jogging and 
stretching. As for strength training, the number of sets and short bouts of sprint running increased progressively 
during the training program. Hence, progressive overload was applied to every session by increasing the number 
and/or the intensity of repetitions as the session progressed. A coach specializing in strength training, an athletic 
trainer and physical therapist supervised each session. Our two trained groups, YT and AT, had the same volume 
and relative intensity of training. However, during strength training, the number of bouts differed between the 
two groups to respect their tolerance and their ability to recover. In fact, when a subject was unable to complete 
the requested exercise at an all-out effort, the number of repetition, the number of sets and time of recovery were 
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adjusted in order to have the same intensity for all the subjects. During this period control groups (YC and AC) 
maintain their typical physical activity or physical training program, which was less than 180 min per week. 
Anthropometric measurements 
Anthropometric measurements were completed on the first test day, after the preliminary medical examination, 
and included measurements of body mass and height. Body mass was measured to the nearest 0.1Kg, with the 
subject in light clothing and without shoes, using an electronic scale (Kern, MFB 150K100). Height was 
determined to the nearest 0.5 cm with a measuring tape fixed to the wall. All measurements were performed by 
the same examiner in accordance with the positions and techniques established by the International Biological 
Program. Percent body fat was determined using four skinfolds and a Harpenden caliper (Durnin and Womersley 
1974).The fat free mass was calculated by subtracting the fat mass from the body mass.  
Exercise testing procedures 
Before beginning our protocol, the participants were thoroughly familiarized with all testing equipment and 
procedures. For all testing days, subjects were asked to refrain from any exhaustive physical activity during the 
48 hours preceding the experiment and to eat a standardized meal 1.5h before arriving to the laboratory (10 
kcal/kg, 55%, of which came from carbohydrates, 33% from lipids and 12% from proteins) as determined by the 
nutritionist. The testing procedure took place in our laboratory before (P1) and after the training period (P2) on 
three different days (D1, D2 and D3). Test days were separated by a minimum period of 48 hours and a 
maximum of 8 days. The timing and order of testing was exactly the same for both P1 and P2. On D1, after the 
medical examination and the anthropometric measurements, maximal oxygen uptake (VO2max) was determined 
using an incremental exercise test on a braked Monark cycle ergometer (Ergomeca, Bessenay, France). The test 
started at a power output of 100 W for the older subjects and 125 W for the younger ones and was increasedby 
50 W every 3 min until exhaustion or when the pedaling cadence decreased below 60 rpm. Heart rate data was 
collected from a heart rate monitor (S810, Polar Instruments Inc., Oulu, Finland) during rest and exercise. 
On D2, a force-velocity test (F/V test) was performed using a cycle ergometer (Ergomeca, Bessenay, France). 
This test consisted of a succession of sprint trials of roughly 6sec and increasing by 2 kg after each trial until 
exhaustion. Braking loads were hung on a counterbalanced lever arm to obtain braking forces (F). A 5 min 
resting period was allowed between successive trials. The velocity was recorded using a photoelectric cell fixed 
on the wheel of the cycle ergometer and connected to a computer. Only the highest speed was recorded for each 
load. A power curve was then compiled for each bout up to the maximum, by multiplying load and speed values 
measured. The load corresponding to the maximal power (Pmax) was used for the Wingate-test performed on 
D3. 
On D3, the Wingate-testwas performed. The experiment started for all participants at 9 a.m. Upon arriving, a 
heparinized catheter (Insyte-W, 1.1 mm o.d. x 30 mm) was inserted into an antecubital vein. Subjects then rested 
quietly, while sitting on the bike, for 20 min and then the first blood sample (10 mL) was taken to determine 
resting concentrations of plasma catecholamine. Next, the subjects warmed-up on the bike for 15 min at 50% 
ofVO2max and blood was sampled after the warm up. After 5 min of rest, the Wingate-test was performed. During 
this exercise, subjects were asked to cycle for 30sec as fast as possible against the previously determined load 
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corresponding to Pmax from D2. The velocity was again recorded throughout the test. The power produced was 
calculated as the highest value chosen for maximal power (Wpeak). The average of all measured power values 
during the Wingate-test was taken as mean power (Wmean). 
Blood sampling  
On D3, four venous blood samples were drawn (10 mL): at rest, after the warm-up, immediately after the 
Wingate test and after 10 min of recovery. Blood was collected in a vacutainer tube containing Tetra Acetic 
Diamine Ethylene Acid (EDTA) as an anticoagulant. To determine the maximal blood lactate ([La]peak), 
arterialized capillary blood was collected from the finger 3 min after the end of the exercise since a delay is 
necessary for the transport of the lactate from the muscle to the vascular bed. 
Biochemical analysis 
The collected venous blood samples were immediately placed on ice. Lactate was determined enzymatically 
using a lactate analyzer (Microzym, Cetrix, France). Plasma from the venous blood samples was separated by 
centrifugation (3000, 5 min, 4°C) and were stored at -80°C for use in subsequent chemical analyses.  
Plasma catecholamine concentrations were measured by high-performance liquid chromatography (HPLC, 
Chromosystems,Thermofinnigan, France). 
Catecholamines were extracted, before, by selective adsorption to aluminum oxide (Chromsystems-HPLC-Kit, 
Waters, Milford, Mass., USA). The aluminum oxide was shaken briefly in extraction buffer (50 l) and then 1 
ml of plasma was added with 50 l internal standard solution (600 pgdihydroxybenzylamine).  
The aluminum oxide was then washed three times, with a brief centrifugation between washes. The 
catecholamines were extracted with 120l elution buffer by shaking briefly and centrifugation at 1500g for 1 
min. Then 50l of the sample eluent was injected into HPLC column (Resolve TM 5l Sherical C 18, HPLC 
column, Waters) and eluted with a mobile phase. The flow rate was 1 ml.min-1 at 13.8 mPa and a potential of 
0.60 V.  
The chromatogram was analyzed by computer integration (Baseline 815, Waters). The detection limit of 
catecholamine for the described method was 0.06 nM and the coefficient of variation was 5.8%.  





The responsiveness of the adrenal medulla to the sympathetic nervous activity was estimated by the ratio A0/NA0 
and Amax/NAmax as used by Kjaër(1998) and Zouhal et al. (2001).
 
The disappearance of A (DIA) and NA (DINA) was estimated by the differences (Amax-A10) and (NAmax-NA10) 
respectively as described by Jacob et al. (2004). 
Statistical analysis 
Data were summarized as mean and the standard deviation of the mean (x± SD). Data were analyzed using SPSS 
software (SPSS, Chicago, IL, USA). On the basis of a power analysis (expectedstandard deviation of residuals = 
0.9 nmol.l-1, desired power = 0.80 andan alpha error = 0.05)we determined that a sample size of n = 7per group 
would be sufficient to detect a 2.0 nmol.l-1 increase in adrenaline and noradrenaline concentrations. After testing 
for normal distribution (Kolmogorov–Smirnovtest), differences within and between the groups were 
analyzedusing a two-way analysis of variance for repeated measurements. After confirming significant group 
differences over time, a Newman-Keul’s post hoc test was performed. Linear regression analyses were used to 
assess the independent contribution of anthropometric characteristics, CST test performances and lactate to 
incidentepinephrine and norepinephrine plasma levels. Power of the correlation analyses was calculated using a 
Pearson test (for parametric data). A value of p<0.05 was accepted as the minimal level of statistical 
significance. 






Table 1reports the descriptive characteristics of the subjects before and after the 13 weeks of high intensity speed 
and strength training (HISST) for the four groups, YT, YC, AT and AC. As expected, age differed significantly 
(p<0.05) between younger (YT and YC) and older groups (AT and AC). The HISST resulted in a significant 
decrease in body mass in the trained groups only (YT and AT) (p<0.05).  
Both before and after HISST, body mass was significantly higher in the older groups compared to the younger 
(p<0.05). Both in YT and AT, HISST induced a significant decrease (p<0.05) in % of body fat.  
The training program induced a significant increase (p<0.05) in VO2max in trained groups, AT and YT. 
Moreover, significant differences (p<0.05) were observed after training between YT and YC and between AT 
and AC. 
Performances during the Wingate-test 
Maximal power (Wpeak), and mean power (Wmean) in absolute values (W), or related to body mass (W.kg
-1) or to 
FFM (W.kgFFM-1), and peak lactate concentration ([La]peak) are listed in Table 2.  
Both in YT and AT, Wpeakin absolute value and related to body mass increased significantly (p<0.05) after 
training. Significant differences (p<0.05) appeared after HISST between YT and YC and between AT and AC.  
Hence, after HISST, Wpeakrelated to body mass was significantly higher (p<0.05) in YT compared to middle 
aged groups. Further, Wpeak related to FFM (W.kgFFM
-1) was significantly higher (p<0.05) in YT and AT after 
HISST. In contrast, Wmean in absolute value and related to body mass increased significantly after HISST only in 
AT (p<0.05). 
After HISST, [La]peakdetermined after the Wingate-test, increased significantly (p<0.05) only in the trained 
groups YT and AT.   




Plasma catecholamine concentrations 
First, Figure 2 reports noradrenaline concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST at rest, at the 
end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, YT, YC, AT and AC.  
At rest, an age effect was observed before HISST, with plasma NA concentrations being significantly lower 
(p<0.05) in YT compared to AT and in YC compared to AC.  However, this disappeared after HISST, as 
significant differences remained only between control groups (YC and AC).  
After warm-up, no significant changes were observed compared to rest for any group both at P1 and at P2 and 
there were no significant differences between groups.  
In responses to the Wingate-test, NA concentrations increased significantly (p<0.05) in all groups compared to 
rest. HISST, induced a significant increase (p<0.05) of NA concentrations determined at the end of the Wingate-
test only in AT. Prior to HISST, NA concentrations determined at the end of the Wingate-test were similar 
between groups according to fitness levels (e.g YT vs. YC and AT vs. AC). However, after HISST, NA 
concentrations were significantly higher (p<0.05) in the trained groups (YT vs. YC and AT vs. AC).  
An age effect was observed concerning NA concentrations determined at the end of the Wingate-test and after 10 
minutes recovery, but only in the control groups. NA was significantly lower (p<0.05) in YC compared to AC, 
both at P1 and P2.  
Second, Adrenaline concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST at rest, at the end of the 
Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, YT, YC, AT and AC are displayed in Figure 3.  
Similar to NA, concentrations of A at rest, prior to HISST, showed an age effect with the younger groups having 
higher values than the older groups. This difference disappeared after HISST, but remained in the control groups.  
Also similar to NA, there were no significant changes after warm-up compared to rest for any group both at P1 
and at P2. There were also no significant differences between groups.  
In response to the Wingate-test, A concentrations increased significantly (p<0.05) in all groups. HISST, induced 
a significant increase (p<0.05) of A concentrations determined at the end of the Wingate-test in both the trained 
groups, YT and AT. After HISST, at P2, A concentrations determined at the end of the Wingate-test were 
significantly higher (p<0.05) in YT compared to YC and in AT compared to AC. An age effect was observed 
concerning A concentrations determined at the end of the Wingate-test both at P1 and P2. In fact, these 
concentrations were significantly lower (p<0.05) in YC compared to AC and in YT vs. AT. After 10 min 
recovery, only YT was significantly lower than YC at P1 and only YC was significantly different from AC at P2. 
Then, Table 3 reported mean values and standard deviation of the ratio A/NA determined at rest (A0/NA0) and at 
the end of the Wingate-test (Amax/NAmax) for the four tested groups. A0/NA0 was significantly (p<0.05) higher in 
AT vs YT and in YC vs AC at P1 and P2, and increased significantly (p<0.05) only in both YT after HISST. 
A0/NA0 was significantly (p<0.05) higher only in AT compared to AC after HISST.Amax/NAmax was significantly 
(p<0.05) different in AT vs YT and in YC vs AC at P1 and P2. Amax/NAmax increased significantly (p<0.05) after 
the HISST only in AT. Amax/NAmax was significantly higher (p<0.05) in AT vs. AC after HISST.Adrenaline and 
noradrenaline disappearance (DIA) and (DINA) determined before (P1) and after (P2) the HISST for the four 
groups are displayed in Table 3. Although there were no differences at P1 between groups, at P2, both DIA and 
DINA increased with HISST and were significantly greater (p<0.05) in both the trained groups compared to 
controls. 





The results from this study clearly show that combined anaerobic training (sprint and strength) induced a 
significant increase in plasma concentrations of A and NA at rest and in response to supra-maximal exercise, 
both in young and middle aged subjects. Hence, our results demonstrate that this type of training may reduce the 
aging effect on sympathoadrenal system.  
Effect of training on morphological and physiological characteristics 
The older subjects had a higher body mass at the beginning of the study compared to the younger subjects. After 
HISST, a significant decrease in body mass was observed in both trained groups (YT and AT). However, body 
mass remained unchanged in the control groups (YC and AC). A significant decrease in % body fat was also 
observed in trained subjects (YT and AT). However, fat free mass remained unchanged in both trained and 
control groups. Consequently, the decrease of body mass in trained groups can mainly be explained by a 
decrease of body fat both in young and aged trained subjects. Several studies have showed that sprint and 
strength training are accompanied by a decrease in the percentage of body fat and body mass (Kraemer et al. 
1995; Botcazouet al. 2006). 
VO2maxvalues, both in absolute terms and related to body mass, increased significantly after HISST in both YT 
and AT. Our results are similar to others showing that anaerobic training increases both the anaerobic capacity as 
well as aerobic capacity (Laursen et al. 2002). It is also well known that high intensity strength training results in 
improvements in the oxidative potential and an increase in muscle mass recruited during physical exercise 
(Frontera et al. 1990). Interestingly, after training the VO2max in YT and AT was no longer different. Changes in 
the cardiovascular responses after training with increasing age are often difficult to assess in literature. Whereas, 
aging has been shown to alter blood flow in the muscle (Wahren et al. 1974),anaerobic training may increase tO2 
delivery and contributed to the increase in maximal oxygen uptake at the whole body level. Numerous studies 
have shown that muscle blood flow is reduced during submaximal exercise in sedentary elderly subjects (50yrs) 
(Poole et al. 2003). However, physically active, older subjects had similar blood flow in leg muscles comparing 
to those in younger subjects, during submaximal exercise (Proctor et al. 2003). 
Performances during the Wingate-test 
HISST induced a significant increase in performance asmeasured during the Wingate-test, a test of anaerobic 
capacity. In fact, there was a significant increase in peak power (Wpeak) and peak power related to body mass 
(Wpeak/w) both in the older and younger trained groups. According to the literature, performances measured 
during a brief and intense exercise are influenced by sprint training (Nevill et al. 1989; Botcazou et al. 2006). 
Harrison and Bourke (2009)showed that sprint training combined with resistance work, in the same session, 
improved explosive muscle strength. Kraemer et al. (1995) also demonstrated that strength training increased 
peak power (Wpeak)measured during a Wingate-test. Several studies have observed that muscle strength and 
power decline with advancing age and this is probably due to a loss in muscle tissue (typically fast twitch muscle 
fibers). A decrease of approximately 5% of the number of fast twitch muscle fibers is observed between age 24 
and 50(Aniansson et al. 1992). 
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However, in our study, there were no significant differences between AT and YT concerning the performances 
measured during the Wingate-test after training. This is probably due to the fact that HISST was beneficial in 
allowing AT to prevent the loss of muscle power with age. In elderly people, strength training at lower 
intensities helps to develop muscle strength of the lower limbs (Fatouros et al. 2005). 
Recently Cristea et al. (2008)suggested that combined sprint and strength training allowed greatergains (+10%) 
in vertical jump in elderly trainedsubjects aged 52 and 78 years comparing to untrained. Training plays an 
important role in reducing the difference between aged and younger groups by increasing neuromuscular activity 
and muscle power (Tesch et al. 1982). 
Blood lactate concentration after Wingate test 
The maximum lactate measured at the end of the Wingate-test was significantly higher in the trained groups (YT 
and AT) after HISST compared to untrained ones (YC and AC). The increase of peak blood lactate after sprint 
training is a well-established adaptation and is most likely related to increased catecholamine release and the 
increased use and hypertrophy of the fast twitch muscle fibers (Nevill et al. 1989; Zouhal et al. 2001; Botcazou 
et al. 2006; Derbre et al. 2010). 
Plasma catecholamine concentrations at rest and in response to the Wingate-test 
At rest, A and NA values were not affected by the HISST in both trained groups (YT and AT). Furthermore, in 
this study, A0/NA0 ratio was not altered by training in young trained YT and AT after HISST. Results reported in 
cross-sectional and longitudinal studies in all age groups are contradictory; with some authors observing no 
difference between trained and untrained subjects (Lehmann et al. 1984), while others finding a decrease in basal 
NA values in trained subjects (Braken and Brooks 2010). 
In addition, Kjaer et al. (1986)measured higher resting catecholamine values in endurance trained compared with 
untrained subjects. 
Various methodological factors may help to explain these divergent results, such as the timing of blood 
sampling, training status of the subjects, the number of experimental subjects and the duration and/or the 
intensity of training (Braken and Brooks 2010).For example, according to Kraemer et al. (1999)catecholamines 
are higher at rest when blood samples are taken immediately before exercise, due to feed forward mechanisms in 
preparation for exercise. In our study, the resting blood samples were taken 20 to 30 minutes before the start of 
the test and thus reflected true resting measurements. 
Plasma catecholamine responses may also depend on the initial fitness or training status of the subjects. In our 
study, all participants were moderately trained and had never received specific sprint, endurance or strength 
training. In fact, subjects were all students in Institute of Sport and Physical Education, and followed various 
physical activities for only one to two times per week. The length of the training program may also influence the 
results.  Botcazou et al. (2006) detected a significant increase in resting plasma A after six months of sprint 
training. Therefore, the length of our training period (three months) may have been insufficient to induce a 
change in resting plasma catecholamine concentrations. 
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Resting catecholamine values are known to be influenced by the availability of muscle glycogen reserves (Galbo 
1983).It is well known that the depletion of carbohydrates in muscle may alter the sympathoadrenal response 
during maximal exercise (Mikulski et al. 2008). In addition, catecholamine secretion increases under 
hypoglycemia conditions, by administration of beta-blockers or by insulin infusion. Under these conditions, 
restoring normal glucose levels by glucose infusion reduced significantly A secretion(Galbo 1983).To insure 
adequate muscle and liver glycogen levels in all of our subjects during the experimental period,we recommended 
a standard balanced diet prior to each exercise testing session and no exercise 48 hour prior to testing.  
It seems that the intense training played an important role in reducing the gap between younger and aged 
subjects concerning plasma A and NA resting values. Moreover, the ratio A0/NA0 was significantly higher in the 
young group than the older one before HISST and it was reversed after the training period (A0/NA0 higher in 
older subjects), suggesting an increase of the adrenal medulla responses to the sympathetic nervous 
activity(Zouhal et al. 2008).This result confirms once more the adaptations generated by training on hormonal 
changes in older subjects 
The warm-upinduced no significant changes in Aw and NAw for all groups before and after the training period. In 
fact, Zouhal et al. (2001) observed also similar values in catecholamine concentrations after 15 minutes warm-up 
(50% VO2max) in middle and long distance runners and untrained subjects. This finding suggested the important 
role of exercise intensity to detect the changes in plasma catecholamine. However, at the end of the Wingate-test, 
plasma catecholamine concentrations were significantly higher after HISST training (YT and AT) compared to 
control groups (YC and AC). Similar results were observed in the study of Nevill et al. (1989) for physically 
active men and women after 8weeks of sprint training. The higher catecholamine levels measured after training 
suggest that sprint based training, with short repetitions of intense exercise, is accompanied by a significant 
increase in the catecholamine response to exercise(Zouhal et al. 1998; Zouhal et al. 2001; Jacob et al. 2004; 
Botcazou et al. 2006; Zouhal et al. 2008; Derbreet al. 2010). 
Several longitudinal studies have focused on the effect of endurance training on catecholamine responses. 
Endurance training contributed to decreased plasma catecholamine concentrations after exercise performed at the 
same absolute intensity (Zouhal et al. 2008). 
However, catecholamine responses to high intensity exercise and anaerobic training effects are less studied. In 
our study, levels of A and NA in the trained groups were also significantly higher during supramaximal exercise. 
In several studies, catecholamine responses increased with the intensity of exercise in endurance-trained subjects 
comparing to untrained men (Kjaër et al. 1986).Ohkuwa et al. (1984) observed higher A concentration at the end 
of a 400m race in sprint trained subjects compared to endurance trained or untrained subjects. Other similar 
findings were detected in the study of Zouhal et al. (2001) in response to the Wingate-test. It appears that 
anaerobic training may increase catecholamine concentration more than with aerobic training.  
The disappearance index of A and NA calculated in this study were significantly higher in trained groups, YT 
and AT, after the HISST. Consequently, the higher plasma A and NA concentrations induced by the HISST can 
be explained by the increase of the secretory capacity of the adrenal medulla causing the phenomenon called 
"Sports Adrenal Medulla" described earlier (Zouhal et al. 2008; Zouhal et al. 2013). The elimination of 
catecholamine seems to be dependent on the physical status of subjects. 
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Plasma catecholamine concentrations increased with the intensity of the exercise. The same results of our 
younger trained group were also observed in our elderly trained subjects. In fact, atthe end of the Wingate-test, 
Amax and NAmax were significantly higher in the elderly trained group (AT) compared to untrained one (AC). 
These results are not consistent with those of Zouhal et al. (2001) who observed a significantly lower A 
concentrations in endurance trained 40 yr aged group compared to 21 yr group. These divergences can mainly be 
explained by the intensity of training. In fact, in the study conducted by Zouhal et al. (2001) the elderly subjects 
were all endurance-trained using long distance running at moderate intensities andit is well established that brief 
and intense exercises, such as sprint and strength exercises, are known to induce a greater increase of 
catecholamine concentrations than low intensity exercises such as those during endurance training (Zouhal et al. 
1998; Zouhal et al. 2008). 
CONCLUSION 
To our knowledge this is the first longitudinal study to provide information about effect of high intensity training 
(sprint and strength) on catecholamine responses to exercise in middle-aged versus young groups. The major 
findings were that this type of training increased the plasma catecholamine response both at rest and in response 
to supra-maximal exercise. Hence this type of training seems to be able to reduce the aging effect on the 
sympathoadrenal system activity.  
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A0: Adrenaline concentration at rest 
Aw: Adrenaline concentration after warm-up 
Amax: Adrenalineconcentration at the end of Wingate test 
A10: Adrenalineconcentration at 10 minutes of recovery 
NA0: Noradrenaline concentration at rest 
NAw: Noradrenaline concentration after warm-up 
NAmax: Noradrenaline concentration at the end of Wingate test 
NA10: Noradrenaline concentration at 10 minutes of recovery 
VO2max: Maximal Oxygen consumption  
FFM: Fat Free Mass  
HR: Heart rate 
YT:Young Training  
YC:Young Control  
AT:Aged training  
AC:Aged Control  
HISST: High intensity sprint and strength training 
P1: Before training  
P2:After training  
D1: day 1 
D2: day 2 
D3: day 3 
HPLC: High-performance liquid chromatography  
WT:Wingate test 
Wpeak(W): Maximal Power in absolute value 
Wpeak(W.kg
-1): Maximal Power related to body mass 
Wpeak(W.kgFFM
-1): Maximal Power related to FFM 
Wmean: Mean power in absolute value 
Wmean (W.kg
-1): Mean power related to body mass  
Wmean (W.kgFFM
-1): Mean power related to FFM  
[La]: Lactate concentration  
[La]peak:Maximal lactate concentration 
A0 / NA0 :Catecholamine ratio at rest 
Amax / NAmax :Catecholamine ratio at the end of Wingate test 
DIA: Disappearance of adrenaline  
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DINA: Disappearance of noradrenaline  




Table 1 Morphological characteristics and physiological values of participants before (P1) and after HISST (P2). 
  YT (n=8) YC (n=8) AT (n=8) AC (n=8) 
P1 21.4±1.2€ 21.9±1.9 β 40.8±2.8 40.4±2.0 
Age (Yr) 
P2 21.4±1.2€ 21.9±1.9 β 40.8±2.8 40.4±2.0 
P1 179.6±3.7 179.2±6.5 176.9±5.8 174.3±4.3 
Height (cm) 
P2 179.8±3.8 179.3±6.5 177.0±5.9 174.3±4.9 
P1 72.8±5.8€ 72.2±7.3 β 74.8±5.6 74.6±3.9 
Body mass (Kg) 
P2 71.5±5.3€* 72.8±8.7 β 73.2±4.2* 74.5±4.8 
P1 8.6±4.3€ 8.2±5.8 9.2±6.2 9.1±6.1 
Fat mass (Kg) 
P2 7.2±4.1 7.8±5.9 8.1±5.3* 8.5±6.3 
P1 11.8±1.6 11.4±1.8β 12.3±1.1 12.0±2.7 
Body fat(%) 
P2 10.0±1.1* 10.7±1.6β 11.1±1.2* 11.4±2.6 
P1 64.9±5.3€ 64.4±3.8β 62.1±5.2 61.8±6.4 
FFM (Kg) 
P2 65.1±5.4€ 64.1±4.1β 63.9±5.2$ 61.9±7.3 
P1 41.8±6.2€ 43.1±5.0 β 37.8±9.8 38.3±3.2 
VO2max(ml.min
-1.kg-1) 
P2 45.6±5.9π* 43.1±4.2 44.6±11.5$* 43.1±3.6 
P1 200±5.2 198.1±4.6 181±5.2 177.4±5.2 
HR (bpm) 
P2 198±6.4 200±4.3 178±3.1 188±5.1 
Data are means (±SD) FFM: Fat Free Mass (Kg), Maximal Oxygen consumption (VO2max (ml.min
-1.kg-1), HR: 
Heart rate (bpm), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), HISST: 
high intensity sprint and strength training, Before training (P1), After training (P2).  
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05  




Table 2 Wingate-test results before (P1) and after (P2) the HISST for the four groups. 
    YT (n=8)  YC (n=8)  AT (n=8)  AC (n=8) 
P1  1000.2±127.6€  1002±311β  832.2±111  774.8±124 Wpeak 
(W)  P2  1089 ±223.6π*  988.8±246 β  998.9±134$*  777.5±100.8 
P1  13.8 ±2.2€  13.8±4.3 β  11.2±2.2  10.2±1.1 Wpeak 
(W.kg‐1)  P2  15.3±2.8€ π *  13.7±3.8 β  13.6±1.7$*  10.4±1.3 
P1  15.4±2.2€  15.6±4.6 β  13.4±2.6  12.5±1.4 Wpeak 
(W.kgFFM‐1)  P2  16.6±3.0 €π*  15.4±4.2 β  15.6±2.0*  12.8±1.3 
P1  576.9±57.3  594±134.4  505.4±76.6  512.4±47.6 Wmean 
(W)  P2  641.5±70.1  577±134.1  581.0±77.7*  535.6±88.4 
P1  7.9±0.9  8.3±1.9 β  6.7±1.1  6.9±0.4 Wmean 
(W.kg‐1)  P2  9.0±0.8 π*  7.92±1.9  8.0±0.9$*  7.1±2.4 
P1  8.9±0.9  9.2±2.2 β  8.1±1.3  8.3±0.6 Wmean 
(W.kgFFM‐1)  P2  9.9±0.9*  9.0±2.1  9.1±1.0*  8.7±2.7 
P1  14.8±2.3  16.0±3.4 β  14.0±2.6  14.0±3.0 [La]peak 
(mmol.l‐1)  P2  16.2±2.1*  16.3±3.3 β  15.6±2.7$*  14.3±3.1 
Data are means (±SD). Maximal Power (Wpeak), Maximal Power related to body mass (Wpeak(W.kg
-1)), Maximal 
Power related to FFM (Wpeak(W.kgFFM
-1)), Mean power (Wmean) in absolute values (W), Mean power related to 
body mass (Wmean (W.kg
-1)), Mean power related to FFM (Wmean (W.kgFFM
-1)), eak lactate concentration 
([La]peak (mmol.l
-1)), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC), 
HISST: high intensity sprint and strength training, Before training (P1), After training (P2).  
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05  




Table 3 Adrenaline and noradrenaline ratio (A/NA) determined at rest (A0/NA0) and at the end of the Wingate-
test (Amax/NAmax) and the disappearance of adrenaline (DIA) and noradrenaline (DINA) determined before (P1) 
and after the HISST (P2) for the four groups. 
    YT (n=8)  YC (n=8)  AT (n=8)  AC (n=8) 
P1  0.73±0,14€  0.75±0.2 β  0.76±0.40  0.67±0.23 A0 / NA0 
P2  0.65±0.14€  0.81±0.14 β  0.81±0.32*$  0.69±0.20 
P1  0.83±0.17€  1.01±0.30  0.96±0.14  0.99±0.29 Amax / NAmax 
P2  0.86±0.14€  1.03±0.31 β  1.25±0.21*$  1.06±0.38 
P1  1.48±0.41  0.89±0.65  0.66±0.93  0.29±0.99 DINA (nmol.l‐1) 
P2  1.86±0.66*π  0.78±0.42  1.58±0.69*$  0.49±1.04 
P1  1.62±0.37  1.21±0.39  1.14±0.57  1.77±0.51 DIA (nmol.l‐1) 
P2  1.84±0.43*π  1.16±0.36  2.71±0.52*$  1.30±1.33 
Data are means (±SD), A0 / NA0 : catecholamine ratio at rest,  Amax / NAmax : catecholamine ratio at the end of 
Wingate test, Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), HISST: high 
intensity sprint and strength training, Before training (P1), After training (P2).  
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05;  
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 
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Aim: The aim of our study was to examine the effects of aging and high intensity sprint and 
strength training (HISST) on glucoregulatory responses to Wingate-test (WT) in younger 
(21yrs.) and middle aged men (40yrs.). 
Methods: Thirty six moderately trained and voluntary men aged (20 and 40yrs) participated 
in this study. After medical exams, all subjects were randomly assigned to one of four groups: 
A young trained group (age 21.3±1.3 yrs., YT, n = 9), a young control group (age 21.6±1.8 
yrs., YC, n = 9), a middle aged trained group (age 40.7±1.8 yrs., AT, n = 9) and a middle aged 
control group (age 40.5±1.8years, AC, n = 9). YT and AT participated in a high intensity 
sprint and strength training program (HISST) for 13 weeks (4 times/week).Before (P1) and 
after (P2) HISST, all participants realized the Wingate test (WT). Blood samples were 
obtained at rest, after warm-up (50% VO2max), at the end of WT and during recovery at the 
10th minute. 
Results: VO2max and maximal power were significantly (p<0.05) increased after HISST in 
both YT and AT. Significant differences (p<0.05) were observed between the groups 
regarding body composition after HISST. At rest, no training effect was observed in plasma 
Insulin (INS), glucose (GLU), adrenaline (A), Noradrenaline (NA) and cortisol (C) 
concentrations. However, after warm-up, only plasma C increased significantly (p<0.05) in 
both trained group (YT and AT) after HISST. At the end of WT, significant (p<0.05) increase 
of catecholamine concentration was observed especially in AT after HISST. This increase was 
associated with significant (p<0.05) increase in C concentration after HISST with unchanged 
GLU and INS concentration for all groups after HISST. 
Conclusion: The changes in A and NA found in the elderly induced by HISST express some 
physiological adaptations due to the training effect on glucose metabolism. These changes 
were associated with a decline in body weight with an increase in lean body mass in elderly 
subjects. Intense sprint and strength training may reduce aging effect on glucose and 
glucoregulatory hormones in responses to strenuous exercise.  
Key words: Catecholamine; Glucose, Corticotrophin, Wingate test; High intensive training 





Catecholamines are well known to stimulate the regulation of glucose metabolism in response 
to exercise (Lehmann et al. 1982; Kjaer 1992a; Marliss et al. 1991). However, changes in 
sympathoadrenal and glucoregulatory are altered by aging in response to severe stress. In fact, 
Zouhal et al. (2008) showed that advancing age and only one decade, was accompanied by an 
alteration of the function of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis in response to 
supramaximal exercise in endurance-trained subjects. 
Zouhal et al. (1999) observed decline on catecholamine’s responses as soon as the fourth 
decade despite a high level training of the subjects, and they observed lower plasma A 
concentration were measured in elderly (35 years) subjects compared to younger (20 years) 
ones for the similar or slightly higher NA concentrations. 
This alteration observed at rest and in response to physical exercise (Pirnay et al. 1995), is 
characterized also by a significant increase in blood glucose levels during fasting and after an 
oral glucose load (Seals et al. 1984). This increased blood glucose is associated with a sharp 
decline in insulin sensitivity (Cox et al. 1999). Indeed, at rest, the elderly present a greater 
plasma glucose concentration (Elahi and Muller 2000; Denino et al. 2001; Manetta et al. 
2003).However, this increase of basal values of glucose dependent to aging is not always 
significant (Ainslie et al. 2002; Pirnay et al. 1995). Hence, Colman et al. (1995), observed an 
increase in order to 7% per decade. 
In addition, changes plasma insulin was correlated with advancing age. In fact, the basal 
levels of insulin increase in the elderly compared to the young subjects (Tessari 2000; Kohrt 
et al. 1993). This increase is not always significant (Manetta et al. 2003). It is probably due to 
an increase of the level’s secretion of this hormone (Gumbiner et al. 1989) or a decrease of its 
disappearance (Clea et al. 1982).However, the increase of plasma insulin at rest is often 
observed in the groups of subjects aged 60 to70 years (Denino et al. 2001), which does not 
allow us to confirm this hypothesis in middle aged subjects around the fourth decade. 
Moreover, impaired response of HPA axis in older people is represented also by 
impaired cortisol levels (Otte et al. 2003; Wilkinson et al. 1997).In fact, Chalew et al. (1993) 
reported an increase of cortisol concentration with aging in obese subjects. In addition, Zhao 
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et al. (2003) observed increased levels of basal values of cortisol measured in the morning in 
elderly. 
However, alteration in glucoregulatory and sympathoadrenal hormones during aging process 
are due to multiple factors such as anthropometric and environmental changes such as 
variation in eating habits and decreased physical activity.  
In fact, elderly subjects usually reduce their carbohydrate intake (Elahi and Muller 2000) and 
decreased their amount of physical activity with age (Norman et al. 2002) which may 
emphasize insulin resistance (Ryan, 2000), alter catecholamine responses (Zouhal et al. 2008) 
and cortisol releases (Bloom et al. 1976). 
We assume that training may counteract the age effect on glucoregulatory hormones, 
sympathoadrenal responses and glucocorticoid action.  
However, many factors such as intensity and/or duration of exercise impact the adjustment of 
cortisol (Jacks et al. 2002; Rudolph et McAuley 1998) and catecholamine (Zouhal et al. 2008) 
during exercise. In fact, intense exercise is considered as a major factor in catecholamine 
secretion under normal conditions (Kjær et al. 1987).  
Numerous studies using more intense exercise as well as better-trained subjects clearly 
showed that endurance training permitted higher A concentrations in response to intense 
exercise in trained subjects (Zouhal et al. 2008). 
In addition, Silvermann et Mazzeo, (1996) reported similar catecholamine responses in old 
endurance trained subjects (65years on average) when compared to untrained young subjects 
(22 years on average). 
Endurance training (12 to 17 weeks) or strength training (16 weeks) had been shown to 
increase also insulin sensitivity from 13% to 36% in middle age or elderly subjects (Kahn et 
al. 1990; Kirwan et al. 1993) and leads to an increase of resting cortisol values as a result of 
an improved in catabolic state (Hloogeveen and Zonderland, 1996; Vasankari et al. (1993). 
According to Winder et al. (1979), plasma cortisol concentration increased significantly in 
sedentary and moderately trained subject after training. According to Kraemer (1988), 10 
weeks of resistance exercise training increased the response of ACTH and so the endorphins 
and cortisol concentration in blood. 
However, anaerobic training have been shown to better improve catecholamine responses 
during exercise (Strobel et al. 1999). This later author have shown that sprint training leads to 
higher catecholamines responses during exercise in sprinters compared to endurance group. 
In the same context, it has been shown that repeated short sprint exercise induced significant 
increase in catecholamine response (increase in plasma concentrations of A and NA) in 
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response to maximal exercise in young subjects (Zouhal et al. 1998, 2001 and 2008; Botcazou 
et al. 2006) and increased in salivary cortisol in young subjects (Kraemer et al. 1995). 
In addition, high intensity cycling training increased not only oxidative capacity but also 
insulin sensitivity in young subjects (Sandvei et al. 2012) and adults (Richards et al. 2010). 
Anaerobic training appears more benefits to stimulate sympathoadrenal hormones (Strobel et 
al 1999) and a powerful stimulus for the secretion of cortisol (Buono et al. 1986). 
To our knowledge, the training effect on glucoregulatory hormone’s responses at rest and 
during exercise studied, usually, elderly aged over 60 years while the aging process begin to 
at an early age. 
To assess the effect of exercise training on glucoregulatory system, we compared the 
fluctuations of circulating levels of glucocorticoid, insulin and sympathoadrenal hormones of 
each group before and after training during the supramaximal exercise. Thereby, younger 
trained (20 years) were compared to middle aged trained (40 years) and younger control 
group and elderly subjects. To determine the age effect, younger subjects were compared with 
middles aged ones before and after training and during exercise. 
 






36 moderately trained subjects participated in this study. All subjects were informed about the 
experimental procedure and subsequently signed a written consent according to the standards 
of the Ethical Committee on Human Research (ECHR) of the University of Manouba 
(Tunisia).A medical examination was carried out before the start of the training. It was 
intended to detect conditions that may affect the health of the patient. It is included a graded 
exercise test with monitoring of electrocardiogram and blood pressure, blood glucose exam 
(during fasting and after standard breakfast), chest cardiograph and an interview with the 
medical center doctor. Healthy patients were randomized in according to the purpose of the 
study into four groups: as follows: a young trained group (YT, n = 9, 21yr.), a young control 
group (YC, n = 9, 21yr.), an aged trained group (AT, n = 9, 40yr.) and an aged control group 
(AC, n = 9, 40yr.).All subjects were normally active, and no one had participated in regular 
intense training (sprint and strength). 
Training protocol 
YT and AT participated in a specific high intense training program for 13 weeks in reason of 
4 times per week (Figure 1).The training program followed the principle of progressivity with 
load variation from one week to another. It consisted of two sessions of high intensity sprint 
running and cycling, a high intensity strength session based on force-velocity and an 
endurance session with low intensity during all the training period. The training sessions were 
separated by a 48hours of rest and were realized in the morning. All sessions started with a 
standard warm-up (jogging, walking and stretching for about 15 minutes) and finished with a 
period of rest (walking and stretching for about 15 minutes). Two member of laboratory 
followed the experimental subjects during all the period. 
Training week begins by sprint running session (Monday). YT and AT performed3 to 5 sets 
of 3 to 5 short bouts of sprint running distances (30 to 60m) at maximum speed. A passive 
recovery (2 to 3 minutes) between each sprint was ordered. Then, after 48 hours 
(Wednesday), trained subjects performed a strength training session. During this session, YT 
and AT realized 5 to 6 sets of different exercises for different muscle groups (e.g. for example 
elbow curls (arms) followed by knee extensions (legs). Recovery time between sets increase 
from 3 to 5 minutes was recommended between sets to develop maximal and relative 
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strength. The number of sets an recovery time increased progressively during the training 
program. After 48 hours (Friday), trained group performed sprint cycling session on a cycle 
ergometer. Each session consisted of 3 to 5 sets of 3 to 5 repetitions of 10 to 30 seconds of all 
out sprint cycling. The subjects recovered actively (50% VO2max) for 3 to 5 minutes between 
each cycling sprint bouts. As for strength training, the number of sets and short bouts of sprint 
running increased progressively during the training program. After 48 hours (Sunday), trained 
group performed low intensity endurance training for maximum one hour in the day. 
To respect principle of overload, the number of repetition and/or intensity was progressively 
amplified from week to another. The principle of individuality was also respected. In fact, 
when a trainee was unable to complete the requested exercise at an all-out effort, the number 
of repetition, the number of sets and time of recovery were adjusted in order to have the same 
intensity for all the subjects. During the training period, all sessions were supervised by a 
medical team composed by coach and sports doctor.  Meanwhile, control groups (YC and 
AC) maintain their typical physical activity which was less than 180 min per week. 
 





Anthropometric parameters were measured in the morning on the first day. After medical 
exam, measurements of body weight (kg) and height were taken from all participants. Body 
mass was measured to the nearest 0.1kg, with the subject in light clothing and without shoes, 
using an electronic scale (Kern, MFB 150K100). Height was determined to the nearest 0.5 cm 
with a measuring tape fixed to the wall. Then, skinfolds were measured using Harpenden 
caliper (Harpenden skinfold caliper, Sweden).The percentage of body fat of the subjects was 
determined by the method of four skinfolds (Durnin and Womersley, 1974). Fat free mass 
was calculated by subtracting the fat mass from the body mass. 
Testing procedure 
Before training, all subjects were familiarized with the experimental procedures in the 
laboratory. The evaluation was divided into two phases, before (P1) and after (P2) training. 
Each period lasted eight days. The same procedures were always required before and after 
HISST. All tests were supervised by the same medical team. After medical examination, day 
after, all subjects had performed a maximal graded test on a cycle ergometer (Monark) to 
determine the maximum oxygen consumption (VO2max) (Zouhal et al. 1998). 
48 hours later, all subjects performed a force-velocity test (F/V test) on a cycle ergometer 
(Ergomeca, Bessenay, France) by applying the method Vandewalle et al. (1985). The test 
consists in a series of maximum sprint 6s against loads increased by 2kg after each trial. A 
5min of recovery was ordered between each trial. The speed was recorded on a computer 
connected to the support of photocell set previously on the bike wheel. The trial series 
continued until the velocity begins to decrease. The maximum speed is used for calculating 
the peak load that will be used later in the Wingate test (WT). 
Then, next day (after 48 hours of rest), all subjects performed the WT as described in the 
study of Zouhal et al. (1998). The test was performed during the morning and after 48 hours 
of rest separating the force velocity test. All subjects received a standardized breakfast (10 
kcal /kg ,55%, 33%, 12% of carbohydrates, fat and protein, respectively) two hours before the 
start of the trial. Upon their arrival to laboratory, each subject gets into the semi supine 
position for about 20 minutes, and then a heparin catheter (Insyte-W, 1.1 mm OD x 30 mm) 
was inserted into the antecubital vein. After warm-up at low intensity (50% VO2max) on the 
bike and for about 5 minutes of recovery, the subject performed the Wingate test.  
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The Wingate test requires the subject to pedal a mechanically braked bicycle ergometer as fast 
as possible for 30 seconds against the previously determined load in the F/V test. The peak 
power (Wpeak) was then determined from the load curve of the recording speed on the curve 
displayed on a computer. The average of all values measured during the WT, power was taken 
as the average power (Wmean). 
Blood sampling 
Blood samples were taken before and after Wingate test. Four blood samples (10 ml) of 
venous blood (antecubital vein) were collected in tubes containing EDTA as an anticoagulant: 
a blood sample was collected at rest, at the end of the warm-up (15min), at the end of Wingate 
test and at 10thminute of recovery. The venous blood samples collected were placed 
immediately on ice and then centrifuged for 10 min at 4° at 3000 rpm in order to separate the 
plasma and blood cells. To determine the maximum lactate concentration ([La]peak), a micro 
blood sample (20μl) of arterialized capillary blood (finger) was carried at the end of the 3rd 
minutes. The highest lactate value is often determined between 3 to 5 minutes after exercise 
(Hirvonen et al. 1987). 
Lactate, Glucose and regulatory hormones assays 
Blood lactate was determined by an enzymatically method using a lactate analyzer 
(Microzym, Cetrix, France). Plasma glucose was measured using the Boehringer kit (Meylan, 
France) according to the conventional method using glucose oxidase. Plasma insulin 
concentrations were determined by the radioimmunoassay (RIA) method using Insulin-CT Kit 
(CIS-Bio International) and according to the rules specified by the SCPRI. Plasma 
catecholamine concentrations were measured by the Liquid Chromatography High 
Performance method (Chromosystems, Thermofinnigan (HPLC), France) according to the 
method adapted from Koubi et al. (1991). Cortisol was analyzed using a RIA kit (Gamma 
Coat [125] Diasorin, Stillwater, MN). 
Statistical analysis 
The results were expressed as mean values ± standard error of the mean [SD].SPSS for 
Windows (version 16.0, SPSS Inc, Chicago) was used for statistical analyzes given. On the 
basis of a power analysis (expected standard deviation of residuals = 0.9 nmol.l-1, desired 
power = 0.80 and an alpha error = 0.05) we determined that a sample size of n = 9per group 
would be sufficient to detect a 2.0 nmol.l-1 increase in A and NA concentrations. After testing 
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for normal distribution (Kolmogorov–Smirnovtest), differences within and between the 
groups were analyzed using a two-way analysis of variance for repeated measurements. After 
confirmation of significant differences between groups and over the time, a Newman-Keul’s 
post hoc test was performed. Linear regression analyses were used to assess the independent 
contribution of anthropometric characteristics, CST test performances and lactate to incident 
A and NA, C, GLU and INSplasma levels. Power of the correlation analyses was calculated 
using a Pearson test (for parametric data). A value of p<0.05 was accepted as the minimal 
level of statistical significance. 
 





Morphological characteristics and physiological parameters determined before and 
after the HISST for the four groups 
Results of Morphological characteristics and physiological parameters determined before and 
after the HISST for the four groups are represented in Table 1. 
After HISST a significant decrease in body mass was observed in the experimental groups 
(YT and AT) (p <0.05). However, body mass does not seem to change after the training in the 
control groups, while the effect of "age" is observed between younger and older groups 
grouped (YC and AC).  
The % of body fat seems to be influenced by training in YT and AT. Indeed, there was a 
significant decrease (p <0.05) of this rate which was much more pronounced in the elderly 
group AT (-2).  
In addition, Fat free mass increased significantly (p <0.05) in the trained group (YT and AT) 
after HISST, while it remained unchanged in the control group (YC and AC). A significant 
difference depending on the "age" factor was observed between the groups YC and AC before 
and after HISST with moderate significantly lower values in the AC group. Note that after 
HISST, age difference disappeared when compared YT and AT.  
The maximum oxygen consumption increased significantly (p <0.05) in both trained group 
groups (YT and AT) after HISST and compared to control group (YC and AC). This increase 
measured about +6 and +4ml.min-1.kg-1 in AT and YT, respectively. 




Table 1 Anthropometric parameters and physiological values of all groups before (P1) 










P1 21.3±1.3€ 21.6±1.8β 40.7±1.8 40.5±1.8 
Age (Year) 
P2 21.4±1.7€ 21.7±1.5β 40.8±1.8 40.7±1.0 
P1 179.6±3.5 179.7±6.4 178.6±5.7 177.3±4.4 
Height (cm) 
P2 179.7±3.6 179.8±6.5 178.9±5.8 177.3±4.8 
P1 70.8±5.8 69.5±7.3β 72.1±5.6 76.6±3.9 
Body mass (kg) 
P2 68.5±5.5* 68.8±8.7 71.6±5.9* 75.5±4.8 
P1 11.9±1.7* 11.3±1.8 13.2±1.1* 12.4±2.2 
Body fat (%) 
P2 10.1±1.8 π 11.7±1.7 11.1±1.3$ 12.4±2.1 
P1 63.4±4.3*€ 64.1±4.5 β 60.3±5.3* 60.4±3.2 
FFM(Kg) 
P2 64.6±3.7π 64.6±5.7 β 66.8±5.3π 61.4±4.4 
P1 42.8±5.2*€ 43.8±5.1 38.4±8.8* 38.5±3.2 
VO2max (ml.min
-1.kg-1) 
P2 46.6±5.4π€ 42.1±3.2β 43.8±9.5$ 40.1±3.8 
Data are means (±SD) FFM: Fat Free Mass (Kg), Maximal Oxygen consumption (VO2max 
(ml.min-1.kg-1), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged 
Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and 
strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 




Performances during the Wingate-test determined before and after the HISST for the 
four groups 
Peak power (Wpeak), and mean power (Wmean) in absolute values (W) or related to body mass 
(W.kg-1) or to FFM (W.kgFFM-1) and peak lactate concentration ([La]peak) are reported in 
table 2.  
Both in YT and AT, Wpeak in absolute value and related to body mass increased significantly 
(p<0.05) after training. Indeed, significant differences (p<0.05) appeared after HISST 
between YT and YC and between AT and AC.  
Hence, Wpeak related to body mass was significantly higher (p<0.05) in YT compared to all 
other groups before and after HISST. Significant differences were observed between control 
groups (YC and AC) from before to after HISST. 
In addition, Wpeak related to FFM increased significantly (p<0.05) in YT only compared to 
other three groups after HISST. 
In contrast, Wmean in absolute value and related to body mass and FFM increased significantly 
after HISST in AT only (p<0.05) and was significantly higher (p<0.05) compared to AC. 
After HISST, [La]peakdetermined after the Wingate-test, increased significantly (p<0.05) in the 
trained groups, YT and AT. Significant differences were measured between control groups 
(YC and AC) before and after training. [La]peakwas significantly higher in younger (YT and 
YC) compared to middle aged group (AC) before HISST. 




Table 2 Performances and mean maximal lactate concentration determined during the 










P1 1007.2±126.6€ 1000.4±311.9β 887.2±162 886.8±102.2 
Wpeak(W) 
P2 1050 ±123.6π* 943.8±246 β 998±135$* 823.5±112.8 
P1 14.2±2.1$ 14.4±4.2 β 12.3±2.1 11.5±1.1 
Wpeak (W.kg
-1) 
P2 15.3±1.8π* 13.8±3.8 β 13.9±1.3$* 11.1±1.3 
P1 15.8±2.1€ 16.4±4.6 β 14.7±2.6 14.6±1.2 
Wpeak (W.kgFFM
-1) 
P2 16.3±3.1€* 16.0±4.2 β 14.9±2.2$ 13.4±1.3 
P1 573.9±58.6€ 500±92.5 β 430.4±86.6 444.5±37.1 
Wmean (W) 
P2 599.8±71.7 473±80.6 β 566.8±67.1$* 402.1±80.4 
P1 8.1±0.9€ 7.2±1.2 β 5.9±1.1 5.8±0.4 
Wmean (W.kg
-1) 
P2 8.7±0.8 6.8±0.9 β 7.9±0.9$* 5.3±2.4 
P1 8.8±0.8€ 7.7±2.1 7.1±1.3 7.3±0.6 
Wmean (W.kgFFM
-1) 
P2 9.3±0.9 π 7.7±2.3 8.4±1.2 $* 6.6±2.3 
P1 14.6±2.1€ 13.9±3.4 β 13.9±2.7 13.2±3.2 
[La]peak(mmol.l
-1) 
P2 16.7±2.3π* 14.3±3.3 β 15.7±2.6* 13.3±3.1 
Data are means (±SD) Maximal Power (Wpeak), Maximal Power related to body mass 
(Wpeak (W.kg-1)), Maximal Power related to FFM (Wpeak (W.kgFFM-1)), Mean power 
(Wmean) in absolute values (W), Mean power related to body mass (Wmean (W.kg-1)), Mean 
power related to FFM (Wmean (W.kgFFM-1)), Peak lactate concentration ([La]peak (mmol.l-
1)), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC), 
Before training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength 
training. 
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*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 




Plasma glucose concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST for the four 
groups, YT, YC, AT and AC 
Figure 2 reports plasma glucose concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST 
at rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups. 
At rest and after warm-up, an age effect was observed between younger and middle aged 
group before HISST. In fact, plasma glucose concentrations were significantly (p <0.05) 
lower at rest and after warm-up in YT compared to AT and YC compared to AC.  
In response to Wingate test and during recovery, plasma glucose concentrations were 
significantly (p <0.05) different between YC and AC before and after HISST, and between 
YT and AT only before HISST. In fact, theses concentrations was significantly (p <0.05) 
higher in middle aged group. However, plasma glucose concentration was significantly (p 
<0.05) lower in trained subjects (YT) compared to untrained ones (YC) after HISST. 
Both at rest and in response to the Wingate test, the age effect disappeared after HISST 
between the trained groups, YT and AT.  
 
Data are means (±SD) Plasma Glucose concentration at rest (Glu0), after warm-up (Gluw), at 
the end of exercise (Gluend) and during recovery (Glu10), Young Training (YT), Young 
Control (YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After training 
(P2) and HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
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$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
Figure 2 Glucose concentrations (mmol.l-1) determined before (P1) and after (P2) HISST 
at rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, 
YT, YC, AT and AC. 




Plasma insulin concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups 
Figure 3 reports insulin concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST at rest, 
after warm-up, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four 
groups, YT, YC, AT and AC.   
Plasma insulin concentration measured during rest, after warm-up, at the end of the Wingate 
test and during recovery were significantly (p<0.05) different between younger and middle 
aged group before training. In fact, insulin was significantly higher in YT and YC compared 
to AT and AC in the four time. However, after HISST these age difference disappeared when 
compared YT to AT. In addition, insulin concentrations were significantly lower in YT when 
compared to YC. HISST did not affect these hormonal concentrations in P2 in trained group.  
 
Data are means (±SD) Plasma Insulin concentration at rest (Ins0), after warm-up (Insw), at the 
end of exercise (Insend) and during recovery (Ins10), Young Training (YT), Young Control 
(YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and 
HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 
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Figure 3 Insulin concentrations (mUI.ml-1) determined before (P1) and after (P2) HISST 
at rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, 
YT, YC, AT and AC. 
 
Plasma cortisol concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups 
Figure 4reports plasma cortisol concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST 
at rest, after warm-up, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the 
four groups, YT, YC, AT and AC.  
At rest and after warm up, an age effect was observed before and after training between 
younger and middle aged group. In fact, plasma cortisol concentrations were significantly 
(p<0.05) lower in younger (YT and YC) compared to middle aged group (AT and AC). 
Hence, after warm-up, significant (p <0.05) increase of cortisol values were observed in both 
trained group (YT and AT) compared to control group (YC and AC) after HISST. 
In responses to the Wingate-test, plasma cortisol concentrations increased significantly 
(p<0.05) in YT only after HISST and was significantly (p<0.05) higher compared to YC after 
training. At the end of supramaximal exercise, significantly higher values were observed in 
middle aged compared to younger groups before HISST. However, the age difference 
disappeared only between YT and AT after HISST. 
In addition, the age effect observed in cortisol concentrations after 10 minutes of recovery 
when compared with trained group (YT and AT) disappeared after training between these last 
groups.  
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Data are means (±SD) Plasma cortisol concentration at rest (C0), after warm-up (Cw), at the 
end of exercise (Cend) and during recovery (C10), Young Training (YT), Young Control (YC), 
Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and HISST: 
high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
Figure 4 Plasma cortisol (ng.ml-1)concentrations determined before (P1) and after (P2) 
HISST at rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four 
groups, YT, YC, AT and AC. 




Plasma Noradrenaline concentrations 
Figure 5 reports noradrenaline concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST at 
rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, YT, YC, 
AT and AC. At rest, an age effect was observed before and after HISST. In fact, plasma NA 
concentrations were significantly lower (p<0.05) at rest at P1 and P2 in younger men 
compared to elderly men. However, after HISST this significant difference remained only 
between control groups (YC and AC) and disappeared in trained groups (YT and AT). After 
warm-up, no significantly changes were observed for all four groups both in P1 and P2. At the 
end of Wingate-test, NA concentrations increased significantly (p<0.05) in AT only after 
HISST. These concentrations determined at the end of the Wingate-test were different 
between groups according to training effects (e.g. YT vs. YC and AT vs. AC), however after 
HISST a significant differences (p<0.05) were observed between YT and YC and between AT 
and AC. An age effect was observed concerning NA concentrations determined after 10 
minutes recovery both at P1 and P2 in two control group. In fact, these concentrations were 
significantly lower (p<0.05) in YC compared to AC. 






Data are means (±SD), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), 
Aged Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint 
and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
Figure 5 Plasma Noradrenaline (NA) concentrations (nmol.l-1)determined before (P1) 
and after (P2) HISST at rest (NA0), at the end of the warm-up (NAw) at the end of the 
Wingate-test (NAmax) and after 10 minutes recovery (NA10) for the four groups, YT, YC, 
AT and AC.




Plasma Adrenaline concentration 
Adrenaline concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST at rest, at the end of 
the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, YT, YC, AT and AC are 
displayed in Figure 6. At rest, an age effect was observed before and after training in all 
groups. In fact, plasma A concentrations were significantly lower (p<0.05) at rest at P1 in YT 
compared to AT and in YC compared to AC. After warm-up, no significantly changes were 
observed for all four groups both at P1 and at P2 after HISST and age effect remained from 
before to after HISST between younger and middle aged group. In responses to the Wingate-
test, A concentrations increased significantly (p<0.05) in all groups. HISST, induced a 
significant increase (p<0.05) of A concentrations determined at the end of the Wingate-test in 
the trained groups, YT and AT. After HISST, at P2, A concentrations determined at the end of 
the Wingate-test were significantly higher (p<0.05) in YT compared to YC and in AT 
compared to AC. An age effect was observed concerning A concentrations determined at the 
end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery both at P1. In fact, these concentrations 
were significantly lower (p<0.05) in YC compared to AC. 





Data are means (±SD), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), 
Aged Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint 
and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 
Figure 6 Plasma adrenaline (A) concentrations (nmol.l-1)determined before (P1) and 
after (P2) HISST at rest (A0), at the end of the warm-up (Aw) at the end of the Wingate-
test (Amax) and after 10 minutes recovery (A10) for the four groups, YT, YC, AT and AC. 
 




The main result in this study was the decrease in body fat and increase in lean body mass 
associated with an increase in catecholamine and cortisol concentration in both middle aged 
and younger trained subjects. HISST did not affect insulin and glucose concentration in blood 
but reduce the gap between trained subjects (Younger vs. Middle aged). 
Anthropometric measurements and physiological characteristics in four groups 
The major novel finding from the present study was that 13 week of high intensity sprint and 
strength training elicited adaptations in body composition :body weight had decreased in both 
trained group (YT and AT) which was apparently due to a decrease mainly in body fat, but 
also to some extent in fat free mass.  
In fact, sprint and strength training result probably in an increase in muscle mass and 
subsequently an increase in total ATP and CP in muscle cells (Thorstensson et al. 1975). 
Thus, the increase in fat free mass is probably due to an increase of protein synthesis and 
muscle oxidative capacity after training (Jurimae et al. 1996; Green et al. 1998). 
In other hand, the observed loss of the percentage of body fat in trained group (YT and AT) 
must be due to the type of training. In fact, it has been demonstrated that high-intensity 
intermittent exercise are more effective to reduce subcutaneous and abdominal body fat than 
other types of exercise (Boutcher, 2011). Data suggested that the high intensity sprint training 
combined with endurance training has the benefit effects in improving body composition in 
middle-aged subjects (Paoli et al. 2010). 
In other hand, in our study was VO2max was increased in both trained group (YT and AT) 
compared to control group (YC and AC). The age related difference in VO2max did not appear 
significant from before to after HISST between groups. Svedenhag et al. (1983) measured 
myoglobin concentration after 8 week of training and detected an increase of VO2max 
accompanied by a marked increase of mitochondrial activity. Similar result were found in the 
study of Zouhal et al. (2007) who reported a significant increment in VO2max in younger 
sprinter when compared to untrained ones. 




Wingate performances and maximal lactate concentration 
Age-related decline of VO2max and fat free mass are associated with declines in physical 
activity (Brown et al. 1995). Advanced age is accompanied by a progressive deterioration in 
the structure and function in different tissues of the body, leading to a decrease in muscle 
strength and speed capabilities. 
In fact, in our study, elderly and younger had different Wpeak in absolute values and related to 
body mass before HISST. However, after HISST, both trained group (YT and AT) performed 
higher peak power in response to Wingate test. It seems most likely that training improves 
muscle activity in response to exercise. The muscle strength is not only determinate by the 
muscle size but also by the glycolytic capacity of active muscle and the power developed 
during exercise in response to the type of training (Frontera et al. 1990). In this context, some 
studies have shown that sprint training induced a significant increase in the 
phosphofructokinase activity and metabolism of creatine kinase, producing greater anaerobic 
capacity in the active muscle (Hellsten et al. 1996). Further, resistance training appears 
benefic to enhance explosive force during sprint (Harrison et al. 2009; Cronin et al. 2006; 
Harris et al. 2000). Allemeier et al. (1994) suggested that strength and endurance training 
leads to adaptations within the fast fiber proportion (IIb to IIa). Trappe et al. (2002) indicate 
also that resistance training in elderly men (74 yrs) increases muscle cell size, strength, 
contractile velocity, and power in both slow- and fast-twitch muscle fibers. 
Our training method may be successful for enhancement in muscle power during sprint. In 
our study, improvement in sprint performance was accompanied by an increase in the blood 
lactate responses after exercise in both trained group (YT and AT) when compared with 
untrained ones. Similar result were found in the study of Nevill et al. (1989), who have 
suggested that 8 week of sprint training improves not only performance but post exercise 
lactate. Reaburn (1993) showed no significant differences in maximal lactate concentration 
post intense exercise between elderly sprinters and younger ones. 
The effects of intense combined training on muscle metabolism and ion regulation during 
supramaximal exercise remain controversial. Further, sprint training leads to in a reduction of 
ATP and muscle H+ concentration during intense exercise.  
Several adaptations occurred in skeletal muscle after intense training resulted in improvement 
in fat oxidation and glycolytic capacity in skeletal muscle related to several hormonal 
adaptations. Therefore, the increase in plasma lactate during strenuous exercise has been 
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shown as one of the mechanisms responsible for adreno-cortical stimulation (Paccotti et al. 
2005) and an index of muscle glycogen metabolism.  
Plasma glucose, insulin, catecholamine and cortisol concentrations during rest 
At rest, no significant changes have occurred in plasma insulin concentration before and after 
HISST in all groups. Insulin values were significantly lower in middle aged groups compared 
to younger men before HISST. This result was accompanied by higher glucose concentration 
in middle aged group before HISST. 
However, the age related difference in insulin and glucose levels disappeared between trained 
groups (YT and AT) after HISST. 
All data had suggested that, resting plasma glucose is often greater in elderly subjects (Dela et 
al. 1999; Elahi and Muller 2000; Denino et al. 2001; Manetta et al. 2003). In our study, the 
increase of blood glucose with advancing age was about 1% between younger and middle 
aged men. Similar results were observed also in the study of Zouhal et al. (2008) who 
reported an age related difference between 34 years old trained men and 21 years old trained 
younger. In this study Zouhal et al. (2008), observed lower plasma insulin in elderly 
associated with higher glucose concentration (34 years) when compared to younger (21 years) 
ones at rest and after warm-up. The higher glucose secretion measured at rest and after warm-
up before HISST in AT can be explained by a higher hepatic glucose production (HGP) in 
middle aged subjects (40 yrs) and/or a lower peripheral glucose uptake (PGU). In fact, it has 
been well demonstrated that HGP was altered in old subjects (81 yrs) compared to younger 
ones (DeFronzo, 1979). 
Concerning insulin basal values, some data have reported increase in blood insulin level at 
rest with advancing age (Reaven and Reaven 1980; Poehlman et al. 1990; Tessari 2000; Kohrt 
et al. 1993), but this is not always significant according to Manetta et al. (2003) and it is more 
detectable in the higher age groups (61-78 years) (Denino et al. 2001). In our study, the age 
related difference was visible between 20 years and 40 years men before training.  
Similar finding were also been reported in the study of Gómez-Pérez et al. (2011) and Zouhal 
et al. (2008) during exercise and in response to oral glucose addition (Muller et al. 1996).  
The origin of these changes with age remained obvious and probably related to androgen 
alteration and sympathoadrenal responses. 
In fact, blood cortisol concentrations were significantly higher in middle aged groups 
compared to younger ones at rest from before to after HISST. Note that, in elderly subjects, 
data reported elevation of resting plasma cortisol during the morning (Terzidis et al. 2011). 
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Previous data have showed that increasing of cortisol levels in blood are due to increasing age 
and decline in hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) sensitivity to steroid feedback after 
physiological stimulation (exercise).  
In other hand, it is well known that the increase in catecholamine during exercise has an 
inhibitory effect on the activity of beta cells in the pancreas. In our study, AT exhibited higher 
A and NA than YT and YC before training associated with lower insulin and higher glucose 
secretion during rest.  
Aging is associated with increased plasma levels of NA (Galbo, 1983; Hoeldtke et al 1985; 
Lehmann and Keul, 1986; Mazzeo et al. 1997) even when A levels does not change or slightly 
decrease (Morrow et al. 1987). 
In the same context, catecholamine and especially A appear to be the principal regulators of 
HGP during supramaximal exercise (Kjaër et al. 1986; Marliss et al. 1991). It has been well 
demonstrated that strenuous exercise can improve A secretion (Goodman et al. 1995).  This 
release of A lead to increase in glucose levels (Goodman and Snyder 1995) which may 
explain the higher glucose concentration during rest in middle aged group. 
In other part, HISST appears not sufficient to improve glucoregulatory hormone’s response 
during rest period. However, the similarity of the result of INS, GLU and NA between YT 
and AT after HISST let us to assume that HISST could be a physiological stimulator to reduce 
the gap of age difference between younger and middle aged groups. 
In fact, the decrease in glucose tolerance and insulin sensitivity with aging is potentiated by 
reduced physical activity and reduced lean body mass and the growth of adipose tissue (Seals 
et al. 1984; Davidsson et al. 1979; Pirnay et al. 1995) naturally observed with aging. 
In the present study, these two factors could explain the similarity between middle aged and 
younger trained after HISST since middle aged had decreased significantly their body fat 
percentage and increased in fat free mass after HISST.  
In addition, basal cortisol concentration was not affected by HISST. Similar findings were 
observed in some studies which reported no change in basal cortisol variation after resistance 
training (Hakkinen et al. 1987, 1992 and 2000; Ahtiainen et al. 2003). In fact, resting plasma 
catecholamine concentration was not affected also by training (Lehman et al., 1984; Lacour et 
al., 1983). 
The unchanged basal values in glucoregulatory hormones after HISST is probably the result 
of several methodological factors such as the timing of blood sample (Kreamer et al. 1999), 
the reserve of glycogen (Muller et al. 1976; Galbo et al. 1979a) and the training duration. In 
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fact, Botcazou et al., (2006) detected changes in basal A concentration after 6 months of 
physical training.  
Plasma glucose, insulin, catecholamine and cortisol concentrations in response to 
exercise (warm-up and Wingate test) 
Previous data had also shown that glucoregulatory alterations with aging are observed at rest 
and also in response to exercise (Pirnay et al. 1995). It is characterized by a sharp decline in 
insulin sensitivity (Cox et al. 1999) during exercise.  
After warm-up, INS, GLU and catecholamine concentration were not affected by HISST. 
Remarkably, the age related difference for INS and GLU disappeared only in trained group 
YT and AT associated with a significant increase in C values in these last groups. Similar 
results were found in the study of Bloom et al. (1976) who showed that the concentration of 
plasma cortisol increases more in trained subjects compared to untrained ones from two 
populations (trained cyclists and sedentary). According to theses authors, the increasing blood 
cortisol concentration is due probably to increased levels secretion after training. In addition, 
Kraemer (1988) showed also that 10 weeks of exercise training in humans, increased the 
response of ACTH, endorphins and cortisol in muscle exercise.  
In other hand, in response to Wingate test, age-difference in INS and GLU levels disappeared 
after HISST between YT and AT. We observed lower glucose concentration in trained group 
(YT and AT) compared to untrained ones after HISST.  
The decrease in glucose concentration in trained group after HISST is probably due to the 
effect of insulin on the glucose uptake. It is well known that insulin accelerates glucose 
consumption in muscle and adipose tissue.  
In our study, lower INS values were in trained group (YT and AT) compared to control 
groups (YC and AC) after HISST. Indeed, previous data reported that the plasma insulin 
concentrations are usually lower in trained subjects compared to untrained ones according to 
several researches (Rodnick et al. 1987; Kirwan et al. 1993). 
In fact, to maintain glucose homeostasis, training enhanced endocrine pancreas to be able to 
maintain appropriate insulin secretion (Coordt et al. 1995). Indeed, training induces increase 
in GLUT 4 protein, which improves the effect of insulin on glucose uptake (Dela et al. 1993). 
Short term intense physical training has been shown to enhance insulin action in diabetic 
patients (Trovati et al. 1984) and in insulin-dependent tissues (Gulve, 1992). 
Aerobic training, for example, increases insulin sensitivity (Richter et al. 1982; Gulve 1992). 
In addition, endurance training improved insulin sensitivity in older men (ages 61-82 yr) after 
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6 month of intensive endurance exercise (Kahn et al. 1990). Note that, the lack decline in 
glucose levels in our trained group measured after training was associated with slight decline 
in insulin levels after HISST with a concomitant reduction of the gap between younger and 
aged.  
The responsible mechanisms of these physiological phenomena are due to some adaptations 
such as increasing in capillary density, blood flow and GLUT 4 transporters (Rodnick et al. 
1990).  
However, the majority of studies on the effect of training on insulin action have studied 
endurance training effect. According to Seals et al. (1984), plasma insulin was 8% lower after 
low-intensity training and 23% lower after high-intensity training in older men and women 
aged (63yrs) when compared with values of insulin before training.  
Sandvei et al. (2012) have found that high intensity cycling training appears more benefits 
than continuous running at low and moderate intensity, because it increases not only oxidative 
capacity but also the insulin sensitivity in young subjects.  
Thus, Holten et al. (2004) showed that strength training (30 min, 3 times per week) increased 
protein content of GLUT4, insulin receptor and insulin action in skeletal muscle which can 
probably reduce the rate of insulin in plasma. To better explain the reduction of the gap 
between younger and middle aged trained after HISST in both insulin and glucose secretion, 
we have assumed that training improves local adaptation in skeletal muscle and hepatic 
glucose production (HGP). In fact, insulin secretion during exercise depends on nervous 
system activation which plays also a major role in prompting adaptation after training. In this 
context we have observed that middle aged group AT exhibited higher powers output (Wpeak) 
after HISST.  
It appears that HGP action and insulin production in trained group are stimulated by other 
hormones such as glucocorticoid and catecholamine. In fact, trying to maintain homeostasis 
of the blood components, cortisol's release increases to stimulate the conversion of amino 
acids and glycerol into glucose and glycogen (Galbo, 2001) which may accelerate the 
depletion of glycogen in muscle and the energy production. Indeed, in our study, a slight 
increase in C concentration in YT and decrease in GLU and INS concentration as observed 
after HISST in trained group. 
Note that, resistance training (16 weeks) have been shown to increase urinary cortisol 
concentration in trained male and female subjects compared to untrained ones (Gordon et al. 
1997). In addition, sprint interval training has been shown to increase blood cortisol 
concentration in response to maximal exercise in adults (kraemer et al. 1989). 
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In other hand,after HISST, A and NA were significantly higher in trained group at the end of 
WT and the age difference disappeared after HISST between these last groups. This result are 
consistent with the study of Nevill et al. (1989) who found that training improves 
catecholamine release for physically active men and women. Then, intense exercises such as 
sprint and strength exercises appears to produce increase of catecholamine concentrations 
than low intensity exercises as during endurance training (Strobel et al. 1999; Zouhal et al. 
1998; 2008). 
However, these findings were different from those of Zouhal et al. (2001) who observed a 
significantly lower A concentrations in well endurance trained 40 yr aged group compared to 
21 yr group.  
It has been well demonstrated also that sprint training allows significant increase in 
catecholamine response to exercise resulting then in an increase of plasma A and NA 
concentrations (Zouhal et al. 1998; 2001; and 2008; Jacob et al. 2004; Botcazou et al. 2006; 
Derbre et al. 2010). 
This last related result proves once more the inhibitory action of catecholamine on pancreas.  
So we assume that the higher plasma A and NA concentrations induced by the high intensity 
training can mainly explained by the increase of the secretory capacity of the adrenal medulla 
causing the phenomenon called "Sports Adrenal Medulla" described earlier (Kjaer, 1998; 
Zouhal et al. 2008; 2013).  
 
 





In conclusion, high intensity sprint and strength training promote the effect of exercise on 
insulin secretion and glucose balance in elderly and especially in younger men.  
These physiological changes are due especially to multiple adaptations such as insulin and 
glucose levels associated with improvement in fat oxidation and lipid metabolism. HISST 
permitted favorable increase in adrenaline in middle aged subjects which counteract the age-
effect between groups.  
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Aim: The purpose of the study is to examine the effect of training and advancing age (2 
decades) on the gonadotrophic response during supramaximal exercise in moderately trained 
male. 
Methods: Forty trained and voluntary men aged (20 and 40yrs) participated in this study. 
After medical exams, all subjects were randomly assigned to one of four groups: A young 
trained group (21.3±1.1 yrs, YT, n=10), a young control group (21.3±1.1 yrs, YC, n=10), 
aged trained group (40.5±2.7 yrs, AT, n=10) and an aged control group (40.5±2.7 yrs, AC, 
n=8). Both YT and AT participated in a high intensity sprint and strength training program 
(HISST) for 13 weeks. Before (P1) and after (P2) HISST, all participants performed the 
Wingate test (WT). Blood samples were obtained at rest, after warm-up (50% VO2max), at the 
end of WT and during recovery at the 10th minute.  
Results  
HISST induced significant (p<0.05) increase in VO2max and maximal power were in both YT 
and AT. At rest, no training effect was observed in plasma Cortisol (C), total testosterone (T) 
and Sex hormone-binding globulin (SHBG). However, after warm-up, plasma T and C levels 
increased significantly (p<0.05) in AT only after HISST. However no changes occurred in 
SHBG levels. Blood T and C increased significantly (p<0.05) after in response to WT in AT 
(p<0.05). The age related difference detected before training disappeared after HISST when 
compare YT to AT.  
Conclusions 
The changes in total testosterone in the elderly induced by HISST express some physiological 
adaptations due to the training effect on anabolic state. These changes were associated with a 
gain in strength and aerobic performance.  
Key words: Testosterone, Cortisol, Sex hormone binding globulin, sprint training, 
strength training 





The aging process is associated with a decline in muscle strength (Frontera et al. 1991) and to 
changes in mass and body composition with physiological and metabolic changes (Korhonen 
et al. 2006). This process also binds a much greater decline in anaerobic exercise performance 
(Meltzer, 1994; Maharam et al. 1999) due to a decrease in contractile properties of fast-twitch 
fibers in the elderly (Lexell et al 1988; Proctor and al. 1995; Lexell et al. 1983). 
These changes are mainly due to a decline in neuroendocrine function in the elderly (Leifke et 
al. 2000). 
However, several studies have demonstrated a curvilinear or even quadratic relationship 
between physical performance and circulating testosterone (Hakkinen et al. 1987; Hakkinen et 
al. 1993; Hloogeveen et al. 1996; Vermeulen et al. 1999). However, the production of 
testosterone in men decreases with age. 
Indeed, it was shown that testosterone levels are altered during the process of advancing age 
in rest. In fact, the testosterone level decreases by 1 % per year between 40 and 70 years 
(Feldman et al. 2002; Harman et al. 2001; Morley et al. 1997). 
In fact, the peak of testosterone is reached at the age of 20 years, after this age, the levels 
begin to decline gradually and reach about 50 % of men age 80 years (Harman et al. 2001). 
Because of the close link between changes in gonadotropin hormones and physical 
performance, it is not unreasonable to think that the fourth decade is the main stage where 
occur the most important anabolic hormones change. However, approximately 98 % of 
circulating testosterone is bound to sex hormone - binding globulin (SHBG) and albumin 
(Dunn et al. 1981), which are also altered by the aging process. 
In fact, as the concentration of SHBG increases with age, older people have lower levels of 
free or bioavailable testosterone below normal levels compared to younger subjects 
(Grunewald et al. 2003). 
The fall of the basal level of testosterone in the blood during the aging process may lead to a 
reduction in anabolic effects in active muscles that lead to a decrease in neuromuscular 
performance in the elderly (Hakkinen et al. 1993) and decreased muscle mass, bone density , 
resistance to insulin, and more depression syndrome (Matsumoto et al . 2001). 
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Several studies have attempted to explain the origin of these endocrine changes to prevent or 
remedy these changes in androgen levels with advancing age (Svartberg et al. 2003; Travision 
et al. 2007). 
Several intrinsic factors related to the individual’s characteristics (gender and age) and 
extrinsic (type of exercise, diet and training status) are likely to influence these hormonal 
changes ( Bosco et al. 1996; Dressendorfer et al. 1991; Keizer et al. 1989; Jensen et al. 1991; 
Daly et al. 2005; Thomas et al. 2009; Matsumoto et al. 2001). 
In this context, it has been shown that physical exercise (type, duration and intensity) affects 
the rate of secretion of testosterone. Indeed, during submaximal exercise or short and intense 
exercise (5-30 sec), testosterone increases gradually (Sutton et al. 1973; Tegelman et al. 
1988). However, during prolonged exercise (over 2 hours), testosterone falls below the 
normal level and returns to its baseline values after a few hours of the end of the exercise to 
rebuild glycogen stores (Guezennec al. 1982). In addition, intense exercise induced alteration 
in homeostasis that cause the overproduction of cortisol and alter the secretion of testosterone 
(Budde et al. 2010; Galbo et al. 1977).  
On the other hand, the level of training is one of the main causes in hormonal changes during 
the exercise. The effect of training on the gonadotropin response is contradictory. 
In this context, it has been shown that endurance training induces a decrease in testosterone 
levels associated with increased cortisol levels in trained subjects compared to untrained ones 
(Maimoun et al. 2003; Hackney, 1989). In fact, testosterone levels measured at rest were 
inversely proportional to the plasma concentration of cortisol in endurance-trained men (Daly 
et al. 2005). However, Fellman et al. (1985) have suggested that endurance training improves 
both the activity of the adrenal glands and the production of testosterone in trained subjects. 
While several studies, have shown that anaerobic training does not alter the basal levels of 
total testosterone, free testosterone, SHBG and testosterone/cortisol ratio in young men 
(Guezennec et al. 1986; Hickson et al. 1990; Kraemer and al. 1993) and in older (Hakkinen et 
al. 1994), other authors have suggested that intense training would be a powerful stimulus to 
increased levels of androgenic hormones in the blood (Ahtiainen et al. 2005; Cadore et al. 
2008a, 2008b, 2009a).  
In addition, strength training has been shown to further improve testosterone levels compared 
to aerobic training (Copeland et al. 2002; Tremblay et al. 2003). The anaerobic training 
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allowsbetter activation of the glycolytic pathway with improved hormonal responses to 
exercise(Kraemer et Ratamess, 2005). 
While the majority of studies have explored the effects of intense training in young men or 
older (60 years), the concrete effect of this type of training in the elderly of 40 years, pivotal 
period of decline in physical performance, remains questionable. 
To better explain the effect of training and advancing age, we compared the hormonal 
responses in younger subjects (20 years) and older (40 years) after a period of intense training 
(sprint and strength). 
To study the effect of age, we compared the young subjects to aged ones. Then, to compare 
the effect of training, we compared the trained subjects with untrained ones from before to 
after training. 






Forty healthy and moderately trained men (mean age 21.6±1.2 and 40.6±1.4 years of age) 
were engaged to participate to our study. Written informed consent was obtained from each 
subject before the study and the study was approved by the Ethical Committee on Human 
Research (ECHR) of the University of Rennes 2 (France).  
Subjects had less than 180 min.week-1 of physical activity. Inclusion criteria require no 
metabolic and cardiovascular problems, smoking, drugs or medications taken before and 
during all study. Nutritional habits were maintained and controlled by sports medical doctor. 
Subjects were randomly divided into four groups according to age criteria as follow: A young 
trained group (21.3±1.1 yrs, YT, n=10), a young control group (21.3±1.1 yrs, YC, n=10), 
aged trained group (40.5±2.7 yrs, AT, n=10) and an aged control group (40.5±2.7 yrs, AC, 
n=8).  
Training program  
Trained subjects followed a specific training program for 4 times per week during 13 weeks. 
The training program was included intense sprint and strength training (Figure 1).  




Training sessions were conducted during the morning and separated by 48 hours. All session 
started with a moderate intense warm-up (jogging and stretching for about 15minutes) and 
finished with a cool down period (jogging and stretching for about 15 minutes). 
Sprint session (first day) included 3 to 5 sets of 3 to 5 short bouts of sprint running distances 
(30 to 60m) at or near maximum velocity. A passive recovery for about 2 to 3 minutes was 
recommended between each sprint. 
Strength session (second day), included 5 to 6 exercises recommended for each muscle group 
(e.g. arms exercise is followed by legs exercises). Number of sets or repetition was 
progressively increased during the training period. 
A rest period of 3 to 5 minutes was recommended between series in order to develop maximal 
and relative strength. Note that all subjects had never practice strength training before 
entering to the study.  
Cycling session (third day) included series of trials on the bike. Each series (3 to 5 series) was 
composed by 3 to 5 repetition lasted few seconds (10 to 30 seconds) all out. The subjects 
recovered actively (50% VO2max) for 3 to 5 minutes between each cycling sprint bouts. 
Finally an endurance training session was conducted the fourth day. It was composed by low 
moderate to high intensity running (intermittent and continuous effort). 
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During the training period, number of sets, repetitions and recovery period was adjusted 
individually and was progressively increased from one week to another. To better control 
training, specialized coach and sport medical doctor supervised the progress of all session.  
Anthropometric measurements 
Anthropometric measurements were completed on the first test day, after the preliminary 
medical examination, and included measurements of body mass and height. Body mass was 
measured to the nearest 0.1Kg, with the subject in light clothing and without shoes, using an 
electronic scale (Kern, MFB 150K100). Height was determined to the nearest 0.5 cm with a 
measuring tape fixed to the wall. All measurements were performed by the same examiner in 
accordance with the positions and techniques established by the International Biological 
Program. Percent body fat was determined using four skinfolds and a Harpenden caliper 
(Durnin and Womersley, 1974).The fat free mass was calculated by subtracting the fat mass 
from the body mass.  
Exercise testing procedures 
Before evaluation, all subjects were familiarized with testing procedures. All subjects were 
asked to avoid from any exhaustive physical activity during the 48 hours preceding the tests.  
Subjects were asked to take a standard breakfast 2 hours before the start of the examination, 
this breakfast was recommended by a nutritionist and composed by 10 kcal/kg, 55%, of which 
came from carbohydrates, 33% from lipids and 12% from proteins. 
Evaluation was conducted after medical examination and over two times (before P1 and after 
training P2). It included three different tests separated by minimum 48 hours and maximum 7 
days. 
The first test (first day) was the maximal graded test to determine maximal oxygen uptake 
(VO2max). This test was conducted on a braked Monark cycle ergometer (Ergomeca, 
Bessenay, France). It started at a power output of 100 W for the older subjects and 125 W for 
the younger ones and was increased by 50 W every 3 minutes until exhaustion or when the 
pedaling cadence decreased below 60 rpm. Heart rate data was collected from a heart rate 
monitor (S810, Polar Instruments Inc., Oulu, Finland) during rest and exercise. 
The second test was the force velocity test which was performed using a cycle ergometer 
(Ergomeca, Bessenay, France). It consists on a serial of short trials (6 seconds) increased 
Sellami, Maha. Etudes de l'avance en âge (deux décennies) et de l'entrainement anaérobie(sprint et musculation)  sur les réponses métaboliques et hormonales à l'exercice supramaximal - 2014
273 
 
progressively by 2 Kg after each sprint. The test was performed until exhausted. A  5 minutes 
of rest between each trial was recommended. The velocity was recorded continuously using a 
photoelectric cell fixed on the wheel of the cycle ergometer and connected to a computer. 
Experimental supervisor record the highest velocity recorded after each trial. Then, the 
highest load recorded will be used for the Wingate test. 
The third test (third day), was the Wingate test performed on a braked Monark cycle 
ergometer (Monark 827E). After 15 minutes of warm-up at 50% of VO2max and about 5 
minutes of passive rest, the test started. It consisted on 30 seconds of sprint at maximal power 
against the load previously determined during force velocity test. Subjects are asked to 
maintain their speed velocity until the end of 30 seconds. The power produced was calculated 
as the highest value chosen for maximal power (Wpeak). The average of all measured power 
values during the Wingate-test was taken as mean power (Wmean). 
Blood sampling 
Upon arriving, a heparinized catheter (Insyte-W, 1.1 mm o.d. x 30 mm) was inserted into an 
antecubital vein (sitting position). Then, subjects are asked to rest for about 20 minutes before 
collect the forst blood sample (10ml).  
Immediately after the warm-up and Wingate test and after 10 min of recovery, the remaining 
three blood samples were taken. Blood was collected in a vacutainer tube containing Tetra 
Acetic Diamine Ethylene Acid (EDTA) as an anticoagulant. The maximal blood lactate 
([La]peak) was determined by the enzymatically method (Microzym, Cetrix, France) after 
collecting a blood sample from arterialized capillary (finger). It was collected at the third 
minutes of recovery after Wingate test. 
Biochemical analysis 
Testosterone concentration was determined by the radioimmunoassays (RIA). Cortisol 
concentration was measured using Gamma Coat Cortisol 125I RIA Kit (DiaSorin, Stillwater, 
MN, USA; Kerzner et al. 2002). 
Calculation 
The anabolic state responsiveness was estimated by the ratio testosterone/cortisol as described 
by Hakkinen et al. (1990). 
Statistical analysis 
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The results were expressed as mean values ± standard deviation [SD]. Data were analyzed using 
SPSS for Windows (version 16 for Windows SPSS Inc.). After testing the normal distribution 
(Kolmogorov- Smirnov), differences within and between groups were analyzed using a two-way 
analysis of variance for repeated measures (ANOVA) with two factors (time and age factor) 
repeated measurements of gonadotropins (cortisol, testosterone and SHBG), lactate, 
anthropometric characteristics and performance. After confirming significant group differences 
over time, post hoc Newman -Keuls test was performed. The linear regression analyzes were used 
to assess the independent contribution of anthropometric characteristics. The power correlation 
analyzes were calculated using a Pearson test (for parametric data). A value of p<0.05 was 
accepted as the minimum level of statistical significance. 





Morphological characteristics and physiological parameters determined before and 
after the HISST for the four groups 
Results of Morphological characteristics and physiological parameters determined before and 
after the HISST for the four groups are represented in Table 1.  After HISST, body mass, 
percentage of body fat decreased significantly (p<0.05) in both trained group YT and AT. Fat 
free mass increased significantly (p<0.05) also in the two trained group. An age effect was 
observed before and after HISST in body mass. Thus, age effect disappeared after HISST in 
percentage of body fat in both trained group (YT and YC) and remains unchanged in control 
group (YC and AC). VO2max increased significantly (p<0.05) after HISST in YT and AT and 
remains unchangeable in control group (YC and AC). An age effect was observed only before 
HISST when compare younger and middle aged group. 
Table 1 Anthropometric parameters and physiological values of all groups before (P1) 
and after HISST (P2) 










P1 21.3±1.1€ 21.7±1.7β 40.5±2.7 40.3±1.8 Age  
(year) 
P2 21.3±1.1€ 21.7±1.7 β 40.5±2.7 40.3±1.8 
P1 179.4±3.5 179.0±6.3 176.7±5.6 174.1±4.1 Height  
(cm) 
P2 179.4±3.5 179.0±6.3 176.7±5.6 174.1±4.1 
P1 74.7±5.6 *€ 73.3±7.1 β 78.0±5.4 * 77.4±3.7 Body mass  
(kg) 
P2 72.3±5.3 € 73.6±8.5 β 76.4±5.9 77.3±4.6 
P1 11.6±1.4 *€ 11.2±1.6 β 12.9±1.1 * 12.0±2.5 Body fat 
(%) 
P2 10.3±0.8 11.5±1.4 β 11.1±1.3 $ 12.2±2.4 
P1 65.1±5.0€ 65.2±3.7 β 62.3±5.1 * 62.4±6.3 FFM  
(Kg) 
P2 66.2±5.1 € 65.6±4.1 β 64.9±5.5 $ 62.4±7.5 
VO2max P1 42.6±6.0 *€ 43.0±4.8 β 39.6±9.6 * 39.1±3.0 
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(ml.min-1.kg-1) P2 45.4±5.7 π 43.0±4.0 β 45.4±11.3 $ 40.1±3.4 
Data are means (±SD) FFM: Fat Free Mass (Kg), Maximal Oxygen consumption (VO2max (ml.min-
1.kg-1), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before 
training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 




Performances during the Wingate-test determined before and after the HISST for the 
four groups 
Peak power (Wpeak), and mean power (Wmean) in absolute values (W) or related to body mass 
(W.kg-1) or to FFM (W.kgFFM-1) and peak lactate concentration ([La]peak) are reported in 
Table 2.  
Wpeak in absolute value and related to body mass increased significantly (p<0.05) after HISST 
in YT and AT. In addition, an age effect was observed before and after HISST between YT 
and YC and between AT and AC.  
In contrast, Wmean in absolute value and related to body mass and FFM increased significantly 
after HISST in AT only (p<0.05) and was significantly higher (p<0.05) compared to AC.  
[La]peakincreased significantly (p<0.05) in the trained groups (YT and AT) after HISST. An 
age effect was detected from before to after HISST between control groups (YC and AC). 
[La]peakwas significantly higher in younger (YT and YC) compared to middle aged group 
(AC) before HISST. However, after HISST the age effect disappeared when compare YT to 
AT. 




Table 2 Performances and mean maximal lactate concentration determined during the 
Wingate-test before (P1) and after (P2) the HISST for the four groups. 








P1 1017.2±126.6€ 955.4±311.9β 886.2±155 876.8±102 Wpeak 
(W) P2 1049 ±123.6π* 943.8±246 β 999±145$* 873.5±111 
P1 14.3±2.2 14.5±4.3 β 12.6±2.1 11.6±1.2 Wpeak 
(W.kg-1) P2 15.4±1.8π* 13.7±3.2 β 13.9±1.3$* 11.2±1.2 
P1 15.7±2.1€ 16.3±4.6 β 14.4±2.6 14.5±1.2 Wpeak 
(W.kgFFM-1) P2 16.4±3.1€* 16.4±4.2 β 14.9±2.1$ 13.4±1.3 
P1 583±58€ 500±92 β 430±86 444±37 Wmean 
(W) P2 599±71 473±80β 566±67$* 402±80 
P1 8.3±0.8€ 7.3±1.2 β 5.7±1.2 5.3±1.2 Wmean 
(W.kg-1) P2 8.4±0.1 6.4±0.9 β 7.8±1.2$* 5.6±2.1 
P1 8.7±0.7€ 7.5±2.1 7.2±1.3 7.4±0.1 Wmean 
(W.kgFFM-1) P2 9.1±0.8 π 7.6±2.3 8.5±1.2 $* 6.8±1.3 
P1 14.7±2.2€ 13.8±3.4 β 13.3±2.7 13.1±3.1 [La]peak 
(mmol.l-1) P2 16.2±2.3π* 14.3±3.3 β 15.2±2.6* 13.3±3.1 
Data are means (±SD) Maximal Power (Wpeak), Maximal Power related to body mass (Wpeak 
(W.kg-1)), Maximal Power related to FFM (Wpeak (W.kgFFM-1)), Mean power (Wmean) in 
absolute values (W), Mean power related to body mass (Wmean (W.kg-1)), Mean power related 
to FFM (Wmean (W.kgFFM-1)), Peak lactate concentration ([La]peak (mmol.l-1)), Young 
Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC), Before training 
(P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
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$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
 




Plasma cortisol concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups 
Table 2 reports plasma cortisol concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST 
at rest, after warm-up, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the 
four groups, YT, YC, AT and AC.  
At rest and after warm up, an age effect was observed before and after training between 
younger and middle aged group. In fact, plasma cortisol concentrations were significantly 
(p<0.05) lower in younger (YT and YC) compared to middle aged group (AT and AC). 
Therefore, after warm-up, significant (p <0.05) increase of cortisol values were observed in 
middle aged trained group (AT) compared to control group (YC and AC) after HISST. 
In responses to the Wingate-test, plasma cortisol concentrations was significantly (p<0.05) 
higher in middle aged compared to younger group. However, the age difference disappeared 
when compare YT and AT after HISST. 
In addition, before training, an age effect was observed in cortisol concentrations after 10 
minutes of recovery when compare YT and AT and remain unchangeable after training. 
Table 2 Plasma cortisol (ng.ml-1) concentrations determined before (P1) and after (P2) 
HISST at rest, after warm-up, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes 
recovery for the four groups, YT, YC, AT and AC. 
  C0 Cw Cend C10 
P1 251±27.73€ 381±76.69€ 421±50.19€ 471±74.98€ YT 
(n=10) 
P2 254±21.86€ 392±81.40π€ 412±88.28π 451±88.75€ 
P1 247±21.19β 382±32.41β 344±77.37β 331±66.64β YC 
(n=10) 
P2 201±17.75β 373±32.22β 350±66.45β 382±61.04β 
P1 364±55.63 508±101.22 512±45.13 585±66.80 AT 
(n=10) 
P2 374±46.27$ 588±100.09$* 602±43.77* 581±51.60 
P1 363±52.71 481±100.74 544±66.80 524±89.72 AC 
(n=10) 
P2 291±81.33 401±99.77 512±65.82 525±95.74 
Data are means (±SD) Plasma cortisol concentration at rest (C0), after warm-up (Cw), at the 
end of exercise (Cend) and during recovery (C10), Young Training (YT), Young Control (YC), 
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Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and HISST: 
high intensity sprint and strength training.  
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
 




Plasma Testosterone concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups 
Table 3 reports plasma testosterone concentrations determined before (P1) and after (P2) 
HISST at rest, after warm-up, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for 
the four groups, YT, YC, AT and AC.  
At rest and after warm-up, significant (p<0.05) differences were observed between younger 
and middle aged group. In fact, testosterone levels were significantly (p<0.05) higher in 
younger compared to middle aged group before and after HISST. However, after warm-up 
and after HISST, plasma testosterone increased significantly (p<0.05) in AT only.  
In response to Wingate test and during recovery, plasma testosterone was significantly 
(p<0.05) higher in younger group compared to middle aged ones before HISST. Hence, after 
training, AT an YT increased significantly (p<0.05) their testosterone levels compared to 
control group AC. 
Table 3 Plasma testosterone (nmol.l-1) concentrations determined before (P1) and after 
(P2) HISST at rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the 
four groups, YT, YC, AT and AC. 
  T0 Tw Tend T10 
P1 33,87±3,93€ 39,23±3,93€ 42,44±6,01€ 40,61±4,99€ YT 
(n=10) 
P2 34,47±4,21€ 38,93±2.02€ 41,33±5,90 π 42,53±5,15π* 
P1 31,48±4,85β 39,30±2,03β 38,79±2.26 β 40,32±3,79β YC 
(n=10) 
P2 31,70±4,68β 40,44±4.29€ 39,26±2,26 β 40,82±3,79 β 
P1 25,69±13,66 32,76±13,39 34,56±16,24 33,73±11.27 AT 
(n=10) 
P2 26,09±13,37 33,70±13.24$* 37,63±16.18$* 36,93±11.21$* 
P1 24,19±8.62 27,96±5.03 33,32±4.14 33,40±2.21 AC 
(n=10) 
P2 24,73±8.59 28,77±5.47 30,09±4.28 34,13±2,09 
Data are means (±SD) Plasma Testosterone concentration at rest (T0), after warm-up (Tw), at 
the end of exercise (Tend) and during recovery (T10), Young Training (YT), Young Control 
(YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and 
HISST: high intensity sprint and strength training.  
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*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
Plasma SHBG concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups 
Table 4 reports plasma SHBG concentrations determined before (P1) and after (P2) HISST at 
rest, after warm-up, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four 
groups, YT, YC, AT and AC.  
At rest, after warm-up, in response to Wingate test and during recovery, plasma SHBG was 
significantly (p<0.05) higher in middle aged group compared to younger ones before and after 
HISST. However, the HISST induced significant (p<0.05) increase in SHBG levels during 
recovery in AT. 
Table 4 Plasma SHBG (nmol.l-1) concentrations determined before (P1) and after (P2) 
HISST at rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four 
groups, YT, YC, AT and AC. 
  SHBG0 SHBGw SHBGend SHBG10 
P1 28,74±7.42 € 31,79±5.65 € 31,71±5.50 € 29,64± 6.12 € YT 
(n=10) 
P2 27,71±8.09 € 28,10±6.38 € 31,21±6.20 € 28,91±6.97 € 
P1 28,03±8.67 β 29,82±7.82 β 30,99±7.66 β 28,85±6.48 β YC 
(n=10) 
P2 27,56±8.56 β 29,46±7.83 β 30,74±7.67 β 28,47±6.50 β 
P1 31,71±4.49 33,94±4.47 $ 35,00±4.69 33,04±4.94  AT 
(n=10) 
P2 31,57±5.71 33,59±5.92 $ 34,64±5.25 32,20±5.31* 
P1 29,96±5.74 32,44±5.16 34,54±5.19 32,86± 4.92 AC 
(n=10) 
P2 29,75±5.67 32,12±5.13 33,95±5.49 32,52±4.74 
Data are means (±SD) Plasma SHBG concentration at rest (SHBG0), after warm-up (SHBGw), 
at the end of exercise (SHBGend) and during recovery (SHBG10), Young Training (YT), 
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Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After 
training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength training.  
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
 





Anthropometric measurements and physiological characteristics in four groups 
After HISST, there was a significant decrease in body mass and % body fat accompanied by a 
significant increase in lean body mass in trained subjects. These results are in agreement with 
the study of Kraemer et al. (1995), who showed that combined training (sprint and resistance) 
induces an increase in the activity of oxidative and glycolytic enzymes in muscle resulting in 
a decrease in the percentage of fat and body mass.  
It has been well demonstrated that resistance training would maintain bone mineral density 
which acts on muscle mass, strength and muscle function as well as reducing the incidence of 
falls and osteoporotic fractures (Pollock and Evans, 1999; Hunter et al. 2004; Niewiadomski 
et al. 2005). Resistance training improved also oxidative potential with increase in muscle 
mass (Frontera et al. 1990). 
In addition, sprint training type seems to be a good compromise for the increase in active 
muscle mass and improved glycolytic capacity (Cadefau et al. 1990; Van Beaumont et al. 
1973; Nevill et al. 1996). Such adaptation generally results in an increase in muscle fiber 
diameter and percentage of fast fibers recruited in the effort.  
In other hand, our results showed that VO2max was significantly higher after HISST in trained 
group. In fact, the training based on the sprint track increased not only anaerobic capacity but 
also the aerobic potential (Hilty et al. 1989; Laursen et al. 2002).  
Wingate performances and lactate concentration in four groups 
The main result in our study was the significant increase in maximum power in absolute value 
Wpeak (W) and related to body mass Wpeak (W.Kg-1) in both trained group. However after 
HISST, age related difference disappeared between these last groups. 
It is well known that physical performance is generally reduced with advancing age due to a 
drop in muscle glycogen stock and use in the exercise (Fitts et al. 1997; Rogers and Evans, 
1993). However, in response to resistance training, it has been shown that the protein 
synthesis increases in same proportion in subjects 78-84 years and among those 23-32 years 
which is clearly indicating the supporting role of physical inactivity in the onset of age-related 
sarcopenia (Yarasheski et al. 2003).  
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Moreover, Hakkinen et al. (1998) reported similar adaptation of strength training between 
post pubescent weightlifters (age 17) and adults. 
The use of free weights or machines during strength training appears benefits for to increase 
muscle power (Hakkinen et al. 2001; Izquierdo et al. 2001; Jowko et al. 2001; Tesch et al. 
2004). Thus strength training or combined strength and endurance training induced muscle 
hypertrophy in aging men and provided similar gains in maximum strength in the lower 
extremities (Karavirta et al. 2011). According to this author, this must be the result of 
increased area of fibers type II in active muscle. 
Moreover, Moussa et al. (2003) showed that the sprint training helps develop the powers that 
be either in absolute and relative values in trained group compared to untrained ones. In fact, 
sprint training causes nerve adaptations accompanied by a greater recruitment of active and 
synchronous motor units with a reduction in the autogenous reflex (Greenleaf et al. 1979; 
Sale, 1988).  
In addition, improved performance in response to anaerobic training can be explained by the 
improvement of the glycolytic rate. In fact, there was a significant relationship between 
maximum lactate measured at the end of the exercise and peak power (Collomp et al. 1991 
Gratas Delamarche et al. 1994) whether at a Wingate test or after the repetition of short 
intense sprints (6 seconds) (Brooks et al. 1990). 
Note that in several longitudinal studies, anaerobic training induces an increase in maximal 
lactate concentration after Wingate test (Cunningham and Faulkner 1969, Houston and 
Thomson 1977; Nevill et al. 1989). Higher blood lactate values was also detected in sprinters 
compared to endurance or untrained subjects (Kindermann (1983); Zouhal et al. 2001; Jacob 
et al. 2004; Derbré et al. 2010). This increase appears to be due according to these last authors 
to the increase in the rate of glycolytic enzymes in response to anaerobic training. 
It seems that high intensity training causes increased muscle activity which may lead to an 
increase in lactate production in elderly (Reaburn et al.1993). 
In other hand, it has been demonstrated that the neuromuscular adaptations observed after strength 
training (Hakkinen et al. 1999; Tsolakiis et al. 2004) are due to acute hormonal adaptations such 
as testosterone levels (Kraemer and Ratamess, 2005) as well as changes in the cellular receptors in 
muscle cells (Ahtiainen et al. 2011; Kadi et al. 2000).  
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The amount of increase in muscle power in trained subjects in response to strength training has 
been associated with changes in testosterone concentration and sex hormone-binding globulin 
(SHBG) (Cadore et al. 2010; Hakkinen et al. 1988, 2000; Hakkinen and Pakarinen, 1993a; 1993b; 
Izquierdo et al. 2001). 
Plasma testosterone, SHBG and cortisol concentrations at rest 
Basal plasma testosterone increased from before to after HISST in both trained group but this 
increase was not significant. However, younger subjects exhibited higher testosterone 
concentration compared to middle aged ones. SHBG and cortisol basal levels did not change also 
in response to acute training in both trained group.  
Bell et al. (2000) suggested that 12 week of concurrent training induces no changes in basal 
concentrations of testosterone, growth hormone or SHBG in physically active male and female 
students. 
In this context, Hakkinen et al. (1999) suggested that six months of heavy resistance training 
combined with explosive exercises had no systematic effect on plasma free and total testosterone, 
SHBG and cortisol concentration in middle aged men (40 years) and elderly ones (70 years). In 
this study, combined training was accompanied by a larger gain in the maximal strength power in 
active muscles. Similar results were found in our study.  
However, Grandys et al. (2009) reported 5-week of endurance training leads to significant 
increase in basal values of SHBG and testosterone, whereas cortisol concentration was unchanged 
in younger men. It was associated with significant increase in VO2max in trained men compared to 
untrained ones Grandys et al. (2008). Maïmoun et al. (2003) found also that there was no 
alteration in serum SHBG and cortisol concentration after endurance training in male athletes. 
There are several factors such as nutrition, and circadian patterns of hormone secretion are 
supposed to induce critical alteration to the hormonal responses during rest in response to sprint 
and strength training.  




Plasma testosterone, SHBG and cortisol after exercise (warm-up and Wingate test) 
After warm-up, plasma testosterone increased significantly in AT, this result was associated with 
significant decrease of blood cortisol in AT and unchanged values of SHBG. Similar result were 
also found in the study of Kraemer et al. (1995) who showed that high volume of combined 
endurance and strength training for 12 week leads to a significant increase in cortisol 
concentration in response to exercise in physically active soldiers. 
Hakkinen et al. (1993) showed that intense training extended over two years in weightlifting 
athletes led to an increased plasma testosterone concentrations with a greater stimulation of 
hypothalamic pituitary gland. In addition, Vuorimaa et al. (2008) observed that intermittent 
running exercise induced higher testosterone response in well-trained middle-distance runners, 
and lower plasma cortisol in long distances runners. 
Our results are supported by data in literature which suggested that the best explosive strength and 
sprint running performances are correlated with a higher basal level of testosterone (Bosco et al. 
1996). According to Derbre et al. (2010), sprint training induced significant increase in plasma 
testosterone concentrations at the end of the sprint and during the recovery in the trained group. 
Interestingly in our study, the age related difference of plasma testosterone and cortisol levels 
between younger and middle aged measured before training disappeared after HISST in trained 
group (YT vs AT). This result could be explained by neuromuscular adaptation to combined 
anaerobic training.  
In fact, Hakkinen et al. (2002) observed that proportion of fiber type IIb increased significantly in 
elderly men (65 years) after heavy resistance training. Note that testosterone impacts 
neuromuscular transmission (Blanco et al. 1997) in particular the number of acetylcholine 
receptors at the neuromuscular junction (Bleisch et al. 1982). 
According to Hakkinen et al. (1998) increased testosterone measured in old men occurred in low 
extremities (knee extension) compared to younger men who increased their testosterone levels in 
the upper and lower extremities is may be due to increase in neuronal recruitment patterns rather 
than hypertrophy.  
In the same context, Kreamer et al. (1999) observed that resistance training (10 week strength 
power training) led to a significant increase in total testosterone in response to strenuous exercise 
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with significant decreases in resting cortisol values in older men (65years). In this last study, 
performances were also increased in those aged groups. 
It appears that intense training (HISST) of moderately trained men induced androgen adaptation 
despite the slight magnitude of increase. 
CONCLUSION  
This study clearly demonstrated that sprint and strength training reduced metabolic and hormonal 
disturbances during supramaximal exercise in trained subjects and especially in older trained. 
Intense strength training can induce testosterone and cortisol release. 
In addition, combined anaerobic training improves performance as well as cardiovascular 
responses in middle aged and younger then adjust the age related difference between them. 
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Aim: The aim of our study was to compare circulating levels of growth hormone (GH), IGF-
I, and IGF-binding protein (IGFBP)-1 and IGFBP3 in response to a combined sprint and 
strength training in younger vs. middle-aged males and to determine whether a relationship 
with advanced age. 
Methods: Thirty eight moderately trained and voluntary men aged (20 and 40yrs) participated 
in this study. All subjects were healthy and none was taking cardiovascular medications. They 
were divided into four groups according to age. A young trained group (21.4±1.2 yrs, YT, n 
=10), a young control group (21.3±1.3 yrs, YC, n=9), aged trained group (40.4±2.1 yrs, AT, 
n=9) and an aged control group (40.3±2.7 yrs, AC, n=8). Both trained group participated in a 
high intensity sprint and strength training program (HISST) for 13 weeks (4 times/week). 
Before (P1) and after (P2) HISST, all participants performed the Wingate test (WT). Blood 
samples were obtained at rest, after warm-up (50% VO2max), at the end of WT and during 
recovery at the 10th minute.  
Results: Basal plasma concentration of GH, IGF1 and IGFBP3 increased significantly 
(p<0.05) after HISST in middle aged group. This increase reached approaching values to 
those of YT after HISST. In response to warm-up and WT, the response of GH/IGF1 axis 
increases significantly (p<0.05) in trained group YT and AT after HISST. VO2max and 
maximal power increased also significantly (p<0.05) after HISST in both YT and AT 
compared to control group YC and AC. 
Conclusion: These data indicate that combined sprint and strength training in middle-aged 
men increased the activity of the GH/IGF1system and improved muscle strength in response 
to WT. However, the causal of these hormonal adaptations remains to be clarified. 
Key words: GH, IGF1, IGFBP3, sprint training, strength training 
 





Aging process is associated with reduction in muscle mass (Frontera et al. 1991) and maximal 
strength that would reach 35-40% between 20 and 80 years and accelerates after 50 years 
(Fleg et Lakatta, 1988; Evans et al. 1995). According to Korhonen et al. (2006), the peak of 
decline in strength and muscle volume appears around the age of 30 years and decreases by 
15% per decade from 50 years up to 30% of the maximum observed at the age of 70 years. 
This decline in strength is due, in large part, to decrease the contractile properties of the 
muscle (Lexell et al. 1988; Galloway et al. 2000) and princilly the number of muscle fibers, 
especially the fast type II fibers (Lexell et al. 1988; Proctor et al. 1995; Lexell et al 1983). 
Anaerobic performance is strongly affected by this process (Lexell et al. 1988).  This decline 
in anaerobic performance is accompanied by a decrease in endocrine function and falling 
levels of somatotropin hormone are the main players in the control of the function of the 
growth and maintenance of posture (Hakkinen et al. 1993). 
Several changes in the somatotropic axis occur during advancing age. In fact, after 60 years 
the GH secretion or growth hormone decreases until the half that measured in young adult 
(20-30 years) and only one-fifth of the peak secretion observed end of puberty (Corpas et al. 
1993; HO et Hoffman, 1993). 
The plasma levels of IGF1 are the main factors produced in growth hormone (GH), decrease, 
also with age (about 10% per decade) and are positively correlated with the decline in 
maximal aerobic capacity with advancing age (Corpas et al. 1993). 
GH secretion decreases by 14% per decade after the age of 20 years while IGF1 decreases by 
50% after the age of 20 years. The effect of GH on muscle growth is related to the endocrine 
effects of  IGF1 and changes in plasma levels of IGFB3 (Morimoto et al. 2005; Goodman-
Gruen et al. 1997;  Holmes et al. 2002; Lukanova et al. 2001; Corpas et al. 1993). 
Knowing that IGFBP3 main carrier circulating IGF1 and a major predictor of hepatic 
dysfunction by allowing the regulation of IGF1 (Rosenfeld et al. 1990) and the reducing of 
the free fraction of bioactive IGF1 in the blood (Delafontaine et al. 2004). 
These hormonal changes are attributed, in part, to a decrease in hypothalamic GHRH content. 
Such a decrease was observed in animals (rats 24 months compared to those 3 months) 
(Morimoto et al. 1988). 
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Furthermore, GH secretion depends on several extrinsic factors related to the physical 
condition of the subject, such as training (Fédou et al. 2006) or the types of exercises used, 
duration and intensity (Rogol et al. 1992; Weltman et al. 1992). Note that, muscle exercise is 
the most powerful GH physiological stimulus. The secretion of GH depends on the 
characteristics of this exercise (intensity, duration, anaerobic or lactate hyper, hyperthermia) 
(Peyreigne et al. 1997). 
According Felsing et al. (1992), the plasma concentration of GH is multiplied by 7 to 8 
compared to resting values during high intensity exercise (sprinting 30 sec) or ten minutes of 
intense exercise at 70% VO2max. 
According to this author changes in GH secretion during exercise were associated with 
secretory changes (pituitary secretory ability) and not to variations in its clearance in blood. 
According Peyreigne et al. (1997), exercise can modulate the tone somatostatinergic by 
several neuroendocrine adaptations that depend on the physical condition of the subject. In 
this context, Hagberg, et al. (1988) observed that the concentration of GH measured during 
prolonged exercise (1 h at 70% VO2max) was significantly higher in elderly trained subjects 
compared to untrained. The level of training present in several studies is a factor of the 
variation in plasma concentration of GH during exercise. 
However, the effect of training on the GH production in young or older adult during muscular 
exercise remains controversial. 
Recent studies concerning the decline of GH with advancing age in adults and its correction 
by addition of GH confirmed the effect of these treatments on muscle strength and / or 
myocardial performance and water compartments (Peyreigne et al. 1997). In fact, it has been 
shown that administration of GH on influence in mass, body composition and sprint 
performance (Borst et al. 1994; Papadakis et al. 1996; Holloway et al. 1994; Thompson et al. 
1995; Meinhardt et al. 2010). In aged man, this administration of GH causes muscle 
hypertrophy (Butterfield et al. 1997; Welle et al. 1996) and an increase of  IGF1 concentration 
(Fryburg et al. 1995). 
In addition, it has been shown that endurance training allowed an increase of 15% of IGF-1 
after 8 weeks in the elderly (Poehlman et al. 1994). Conversely, Vitiello et al. (1997) have 
failed in showing these changes on plasma levels of IGF-1. 
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It has been demonstrated that the increase in IGF-1 in response to the strength training or 
resistance training is accompanied by an increase in the production of the protein in muscle, 
and with an increase the circulating of GH (Borst et al. 2001; Marx et al. 2001). 
However, it has been shown that anaerobic training of sprint type is used to produce higher 
serum GH (10 times the basal value in sprinters) after 1 h of recovery compared to endurance 
ones (Nevill et al. 1996). According to these authors, the exercise-induced increase in GH 
could results in increased protein synthesis or increased muscle mass. In contrast, in the study 
of Stokes et al. (2004), 6 weeks of combined speed-and speed-endurance training produced 
lower levels of GH after training response to sprint exercise, despite the high performance 
sprint. 
Stokes et al. (2005) also found a decrease in plasma GH concentrations during recovery after 
repeated exercises in the same day. 
However, these studies are conducted in young and elderly patients over 50 years it is not 
possible to give a clear description of the effect of intense training to adults 40 years (the 
period of the decline of key endocrine functions and physical). 
In this study we will try to compare the effect of intense training combined sprint and strength 
on growth hormone, IGF-1 and IGFBP3 in younger subjects (20 years) and older (40 years) 
during a supramaximal intensity exercise (test de Wingate). 
To compare training effect, we will be compared the trained male and untrained, to compare the 
effect of age; we will be compared younger trained male to middle aged trained ones from before 
to after training. 






Forty healthy and moderately trained men were engaged to participate to our study. Written 
informed consent was obtained from each subject before the study and the study was 
approved by the Ethical Committee on Human Research (ECHR) of the University of Rennes 
2 (France). Subjects followed a standard training program (<180 min.week-1) of physical 
activity. Subjects were no smokers and use no drug or medicines before entering to the study. 
They used to follow their nutritional habits during all the experimental period.  
Subjects were randomly divided into four groups according to age criteria as follow: A young 
trained group (21.4±1.2 yrs, YT, n=10), a young control group (21.3±1.3 yrs, YC, n=10), 
aged trained group (40.4±2.1 yrs, AT, n=10) and an aged control group (40.3±2.7 yrs, AC, 
n=8).  
Training program  
Trained subjects followed a specific training program for 4 times per week during 13 weeks. 
The training program was included intense sprint, cycle and strength sessions. The training 
week ended with an endurance session which was composed by low moderate to high 
intensity running. 
All session were separated by 48 hours and conducted during the morning. All session started 
with a moderate warm-up (jogging and stretching for about 15minutes) and finished with a 
cool down period (jogging and stretching for about 15 minutes). 
The first day of the week, trained subjects performed a sprint session which included 3 to 5 
sets of 3 to 5 short bouts of sprint running distances (30 to 60m) at maximum velocity. A 
passive recovery for about 2 to 3 minutes was recommended between each sprint. 
After 48 hours, YT and AT performed the strength session which included 5 to 6 exercises 
recommended for all muscle group (e.g. upon extremities exercise was followed by low 
extremities exercises). Number of sets or repetition was progressively increased during the 
training period. 
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A rest period of 3 to 5 minutes was recommended between series in order to develop maximal 
and relative strength. Note that all subjects had never practice strength training before 
entering to the study.  
After 48 hours and during the third day, subjects performed a high intense cycling session 
included series of trials on the bike. Each series (3 to 5 series) was composed by 3 to 5 
repetition lasted few seconds (10 to 30 seconds) all out. The subjects recovered actively (50% 
VO2max) for 3 to 5 minutes between each cycling sprint bouts. 
Volume and intensity of sets as well as recovery time was controlled by coach and were 
progressively increased during training. A coach and sport medical doctor supervised the 
progress of all session.  
Anthropometric measurements 
Anthropometric measurements were completed on the first test day, after the preliminary 
medical examination, and included measurements of body mass and height. Body mass was 
measured to the nearest 0.1Kg, with the subject in light clothing and without shoes, using an 
electronic scale (Kern, MFB 150K100). Height was determined to the nearest 0.5 cm with a 
measuring tape fixed to the wall. All measurements were performed by the same examiner in 
accordance with the positions and techniques established by the International Biological 
Program. Percent body fat was determined using four skinfolds and a Harpenden caliper 
(Durnin and Womersley, 1974).The fat free mass was calculated by subtracting the fat mass 
from the body mass.  
Exercise testing procedures 
Before the training, all subjects were familiarized with testing procedures. No exhaustive 
physical activity was asked during the 48 hours preceding the tests. Examination lasted one 
week over two 2 separated periods (before and after training). A period of minimum 48 hours 
and maximum 7 days were recommended between each test. 
During the day of examination, subjects were asked to take a standard breakfast 
recommended by a nutritionist 2 hours before the test. The breakfast included 10 kcal/kg, 
55%, of which came from carbohydrates, 33% from lipids and 12% from proteins. 
During the first test day, subjects performed a maximal graded test to determine maximal 
oxygen uptake (VO2max). The test was realized on a braked Monark cycle ergometer 
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(Ergomeca, Bessenay, France) with a started power output of 100 W for the older subjects 
and 125 W for the younger ones. Power output was increased by 50 W every 3 minutes until 
exhaustion or when the pedaling cadence decreased below 60 rpm. Monitoring heart rate 
(S810, Polar Instruments Inc., Oulu, Finland) was used to determine heart rate frequency 
during rest and exercise. 
During the second day test, subjects performed the force velocity test which was performed 
on a cycle ergometer (Ergomeca, Bessenay, France). It consists on a serial of short trials (6 
seconds) increased progressively by 2 Kg after each sprint. The test was completed until 
exhausted. The recovery time between each trial recommended was about 5 minutes. 
The highest velocity recorded after each trial was collected from a photoelectric cell fixed on 
the wheel of the cycle ergometer and connected to a computer. Then, the highest load 
recorded will be used for the Wingate test. 
Finally, during the third test day, subjects performed the Wingate test used on a braked 
Monark cycle ergometer (Monark 827E). The test start after 5 minutes of rest separated the 
warm-up (15 minutes of warm-up at 50% of VO2max). All subjects were asked to sprint at 
maximal power against the load previously determinate during 30 seconds. The maximal 
power produced during the trial was considered as the highest value (Wpeak). The average of 
all measured power values during the Wingate-test was considered as mean power (Wmean). 
Blood sampling 
Upon arriving, a heparinized catheter (Insyte-W, 1.1 mm o.d. x 30 mm) was inserted into an 
antecubital vein (sitting position). Then, subjects are asked to rest for about 20 minutes before 
collect the first blood sample (10ml).  
Immediately after the warm-up and Wingate test and after 10 min of recovery, the remaining 
three blood samples were taken. Blood was collected in a vacutainer tube containing Tetra 
Acetic Diamine Ethylene Acid (EDTA) as an anticoagulant. The maximal blood lactate 
([La]peak) was determined by the enzymatically method (Microzym, Cetrix, France) after 
collecting a blood sample from arterialized capillary (finger). It was collected at the third 
minutes of recovery after Wingate test. 





GH was determined by time-resolved immunofluoresence assay (Delfia; Wallac, Turku, 
Finland). The detection limit was 0.03 ± 0.02 mU/l. Inter- and intra-assay coefficients of 
variation were 5.9% (at 16.54 mU/l) and 2.2% (at 14.1 mU/l), respectively. Total IGF1was 
determined by RIA as described previously (Juul et al 1994). Briefly, serum was extracted by 
acid-ethanol and was cryoprecipitated before analysis to remove interfering IGFBP. Inter- and 
intra-assay coefficients of variation were <9 and 6%, respectively. IGFBP3 was determined 
by RIA as described previously (Blum et al. 1990). Reagents for the assay were obtained from 
Mediagnost (Tübingen, Germany). Sensitivity was 0.29 μg/l (defined as 3 SD from the mean 
of the zero standards). Inter- and intra-assay coefficients of variation were 10.7 and 2.4% (at 
bound-to-free ratios of 0.4–0.5), respectively. 
Statistical analysis 
 
The results were expressed as mean values ± standard deviation [SD]. Data were analyzed using 
SPSS for Windows (version 16 for Windows SPSS Inc.). After testing the normal distribution 
(Kolmogorov- Smirnov), differences within and between groups were analyzed using a two-way 
analysis of variance for repeated measures (ANOVA) with two factors (time and age factor) 
repeated measurements of somatotrph hormones (GH, IGF-1 and IGFBP3), lactate, 
anthropometric characteristics and performance. After confirming significant group differences 
over time, post hoc Newman -Keuls test was performed. The linear regression analyzes were used 
to assess the independent contribution of anthropometric characteristics. The power correlation 
analyzes were calculated using a Pearson test (for parametric data). A value of p<0.05 was 
accepted as the minimum level of statistical significance. 





Morphological characteristics and physiological parameters determined before and 
after the HISST for the four groups. 
The morphological characteristics and physiological parameters are presented in Table 1. 
After HISST, body mass (BM) and % of body fat decreased significantly (p <0.05) in both 
trained group YT and AT. This result was associated with a significant increase (p <0.05) in 
FFM, only in trained groups. 
However, there is an age effect in % BF before training between YT and AT which disappears 
after HISST. 
VO2max increased significantly (p <0.05) after the training program only in two trained groups. 
In addition, the age effect disappears after HISST when comparing JE and AT. 
Table 1: Anthropometric parameters and physiological values of all groups before (P1) 










P1 21.4±1.2€ 21.3±1.3 β 40.4±2.1 40.3±1.7 Age 
(Year) P2 21.4±1.2€ 21.3±1.5 β 40.5±2.1 40.4±1.9 
P1 178.3±3.2 179.1±6.1 175.7±5.1 174.1±4.4 Height 
(cm) P2 178.3±3.4 179.3±6.1 175.7±5.2 174.1±4.3 
P1 74.4±5.4 *€ 73.4±7.1 β 78.4±5.2 * 77.4±3.4 Body mass 
(kg) P2 72.4±5.2 € 73.5±8.5 β 76.2±5.4 77.2±4.2 
P1 11.7±1.4 *€ 11.1±1.5 β 12.9±1.2 * 12.4±2.4 Body fat 
(%) P2 10.2±0.8 11.2±1.2 β 11.2±1.4 $ 12.6±2.5 
P1 65.2±5.0 € 65.4±3.8 β 62.1±5.2 * 62.3±6.2 FFM 
(Kg) P2 66.1±5.1 € 65.8±4.2 β 64.8±5.4 $ 62.4±7.4 
VO2max P1 42.2±6.1 *€ 43.4±4.1 β 39.8±9.5 * 39.4±3.5 
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(ml.min-1.kg-1) P2 45.5±5.7 π 43.3±4.2β 45.6±11.2 $ 40.5±3.4 
Data are means (±SD) FFM: Fat Free Mass (Kg), Maximal Oxygen consumption (VO2max 
(ml.min-1.kg-1), Young Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control 
(AC), Before training (P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength 
training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
Physical performances and peak lactate concentration during the Wingate-test 
determined before (P1) and after (P2) HISST for the four groups. 
Peak power (Wpeak), and mean power (Wmean) in absolute values (W) or related to body mass 
(W.kg-1) or to FFM (W.kgFFM-1) and peak lactate concentration ([La]peak) are reported in 
Table 2 . 
Wpeak in absolute value and related to body mass increased significantly (p <0.05) in YT and 
AT after HISST. Significant differences (p <0.05) were observed between younger and aged 
group before HISST. These differences disappear Wpeak between YT and AT after HISST. 
Wmean in absolute value and related to body mass and FFM increased significantly (p<0.05) 
only in AT after HISST and was significantly higher (p<0.05) compared to AC.  
 
 [La]peakincreased significantly (p<0.05) in the trained groups (YT and AT) after HISST. An 
age effect was detected from before to after HISST between control groups (YC and AC). 
[La]peakwas significantly higher in younger compared to middle aged group (AC) before 
HISST. However, the age effect disappeared between YT and AT after HISST. 




Table 2: Performances and mean maximal lactate concentration determined during the 










P1 1016.2±126.1€ 954.3±311.9β 885.2±155 873.8±113 Wpeak 
(W) P2 1048 ±123.1π* 944.8±246 β 997±145$* 872.5±112 
P1 14.4±2.2 14.4±4.3 β 12.4±2.1 11.4±1.5 Wpeak 
(W.kg-1) P2 15.3±1.8π* 13.4±3.2 β 13.8±1.3$* 11.3±1.6 
P1 15.4±2.1€ 16.4±4.6 β 14.3±2.6 14.2±1.4 Wpeak 
(W.kgFFM-1) P2 16.5±3.1€* 16.3±4.2 β 14.9±2.1$ 13.4±1.4 
P1 584±58€ 510±92 β 434±86 440±77 Wmean 
(W) P2 598±71 478±80β 563±67$* 423±80 
P1 8.4±0.8€ 7.7±1.2 β 5.3±1.2 5.4±1.3 Wmean 
(W.kg-1) P2 8.6±0.1 6.8±0.9 β 7.7±1.2$* 5.4±2.1 
P1 8.9±0.7€ 7.7±2.1 7.3±1.3 7.3±1.1 Wmean 
(W.kgFFM-1) P2 9.1±0.8 π 7.3±2.3 8.4±1.2 $* 6.9±1.3 
P1 14.6±2.2€ 13.4±3.4 β 13.4±2.7 13.2±3.2 [La]peak 
(mmol.l-1) P2 16.1±2.3π* 14.2±3.3 β 15.1±2.6* 13.3±3.4 
Data are means (±SD) Maximal Power (Wpeak), Maximal Power related to body mass (Wpeak 
(W.kg-1)), Maximal Power related to FFM (Wpeak (W.kgFFM-1)), Mean power (Wmean) in 
absolute values (W), Mean power related to body mass (Wmean (W.kg-1)), Mean power related 
to FFM (Wmean (W.kgFFM-1)), Peak lactate concentration ([La]peak (mmol.l-1)), Young 
Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control ( AC), Before training 
(P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
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π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05. 
Plasma GH concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups: 
Plasma GH concentration at rest (GH0), after warm-up (GHw), at the end of exercise (GHW) 
and during recovery (GH10) are reported in table 3. 
After HISST, there was a significant (p<0.05) increase in plasma values of GH in both trained 
group YT and AT at rest, after warm-up and after Wingate test. However, no change occurred 
in the GH values in control group. The age related difference measured at P1 disappeared at 
P2 when compared YT to AT after HISST in response to Wingate test. During recovery, 
plasma GH increased significantly (p<0.05) in both YT and AT after HISST. 
Table 3:  GH concentrations (ng.ml-) determined before (P1) and after (P2) HISST at 
rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, 
YT, YC, AT and AC. 
  GH0 GHw GHW GH10 
P1 0.33±0.21€ 9.00±2.20€ 13.85±4.42€ 13.15±2.40€  YT 
(n=10) P2 0.71±0.39* π 9.68±3.98 15.65±5.30*€ 16.82±5.03 * π 
P1 0.32±0.30 β 9.12±1.36 β  13.45±3.65 β 13.36±4.56 β  YC 
(n=9) P2 0.45±0.03 β 9.41±3.75 β  14.36±2.09 β 14.51±8.34 β 
P1 0.24±0.31 6.10±2.96 9.19±2.92 9.45±3.05 AT 
(n=10) P2 0.85±0.94 $* 9.00±2.82 * 12.01±1.64$* 13.20±2.04$* 
P1 0.13±0.01 6.04±3.78 9.62±3.18 9.75±2.37 AC 
(n=9) P2 0.14±0.01 8.25±2.28 11.13±1.67 11.50±1.54 
Data are means (±SD) Plasma GH concentration at rest (GH0), after warm-up (GHw), at the 
end of exercise (GHW) and during recovery (GH10), Young Training (YT), Young Control 
(YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After training (P2) and 
HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
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€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 
Plasma IGF1 concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups 
Plasma IGF1 concentration at rest (IGF10), after warm-up (IGF1w), at the end of exercise 
(IGF1W) and during recovery (IGF110) are reported in table 4. After HISST, there was a 
significant (p<0.05) increase in plasma basal values of IGF1 in AT only. However, an age 
related difference was observed between younger and middle aged men from before to after 
HISST. In addition IGF1w and IGF1W, plasma IGF1 increased significantly (p<0.05) in AT 
and YT after HISST. During recovery, plasma IGF110 did not changes in trained group. 
 
Table 4:  IGF1 concentrations (ng.ml-1) determined before (P1) and after (P2) HISST at 
rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, 
YT, YC, AT and AC. 
  IGF10 IGF1w IGF1W IGF110 
P1 327.60±137.54€ 399.00±164.02€ 463.22±166.89€  713.10±110.34€ 
YT 
(n=10) P2 340.90±130.97€ 448.50±170.75€* 602.22±133.04π* 753.10±106.09π 
€ 
P1 380.22±154.45β 448.78±127.18β 460.67±109.57β  767.78±53.01β YC 
(n=9) P2 361.78±139.05β 376.28±139.56β 486.26±96.29β 534.67±111.30β 
P1 157.10±54.03 235.80±50.79 329.86±57.06 417.30±53.22 AT 
(n=10) P2 191.00±66.42* 275.62±66.92* 510.42±67.69$* 398.70±76.25 
P1 190.89±87.83 259.39±43.96 382.37±72.88 406.00±74.21 AC 
(n=9) P2 153.88±59.25 212.88±42.55 250.00±36.92 334.75±37.40 
Data are means (±SD) Plasma IGF1 concentration at rest (IGF10), after warm-up (IGF1w), at 
the end of exercise (IGF1W) and during recovery (IGF110), Young Training (YT), Young 
Control (YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training (P1), After training 
(P2) and HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 
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Plasma IGFBP3 concentration before (P1) and after (P2) HISST for four groups: 
Plasma IGFBP3 concentration at rest (IGFBP30), after warm-up (IGFBP3w), at the end of 
exercise (IGFBP3W) and during recovery (IGFBP310) are reported in table 5. 
After HISST, there was a significant (p<0.05) increase in plasma basal values of IGFBP3 in 
AT and YT. After warm-up, plasma IGFBP3 increased significantly (p<0.05) in AT and YT 
after HISST. At the end of exercise, plasma IGFBP3 increased significantly (p<0.05) only in 
YT and it was higher in at compared to AC after training. During recovery, plasma IGFBP3 
increased significantly (p<0.05) in AT only and was significantly (p<0.05) higher than values 
measured in AC after HISST. 
Table 5: IGFBP3 concentrations (ng.ml-1) determined before (P1) and after (P2) HISST 
at rest, at the end of the Wingate-test and after 10 minutes recovery for the four groups, 
YT, YC, AT and AC. 
  IGFBP30 IGFBP3w IGFBP3W IGFBP310 
P1 42.20±3.33 42.34±3.78 44.55±4.08 43.08±4.24  YT 
(n=10) P2 43.30±3.50* 43.24±3.92* 45.05±3.19 π 43.68±3.74 π 
P1 40.67±3.84 β 40.78±3.80 β 41.28±3.45 β  36.89±3.41 YC 
(n=9) P2 40.22±3.35 β 40.36±3.33 β 40.83±2.94 β  36.78±3.27 
P1 40.60±3.89 39.44±2.77 40.55±2.74 39.18±3.41$ AT 
(n=10) P2 41.30±4.16 * 41.23±2.79 * 44.00±2.25 $* 40.03±3.53$* 
P1 37.89±3.66 38.02±3.65 38.50±3.20 34.11±3.79 AC 
(n=9) P2 37.63±3.57 37.75±3.55 38.28±3.12 33.63±3.50 
Data are means (±SD) Plasma IGFBP3 concentration at rest (IGFBP30), after warm-up 
(IGFBP3w), at the end of exercise (IGFBP3W) and during recovery (IGFBP310), Young 
Training (YT), Young Control (YC), Aged training (AT), Aged Control (AC), Before training 
(P1), After training (P2) and HISST: high intensity sprint and strength training. 
*: Significant differences from before and after HISST, *: p<0.05; 
$: Significant differences between AT and AC, $: p<0.05; 
π: Significant differences between YT and YC, π: p<0.05; 
€: Significant differences between YT and AT, €: p<0.05; 
β: Significant differences between YC and AC, β: p<0.05 





A major finding in the present study is the larger increase in growth hormone and IGF1 
concentration in both middle aged and younger trained subjects. In response to exercise, the 
age related difference measured before training between groups disappeared after HISST 
between trained groups.  
Anthropometric measurements, physical performances and physiological characteristics 
in four groups 
In our study, HISST induced body composition changes. In fact, body weight had decreased 
in both trained group (YT and AT) which apparently due to fall in body fat and extent in fat 
free mass.  
In fact, the neuromuscular, cardiovascular, and respiratory responses declines with aging, 
resulting in losses in maximal and explosive strength (Hakkinen et al. 1998, Skelton et al. 
1994) and maximal oxygen uptake power (VO2max) (Astrand et al. 1973). However, in our 
study, age related difference in maximal power and VO2max was disappeared after training 
between trained subjects (younger vs. middle aged). This result indicates that high intense 
sprint and strength training induced probably physiological adaptation to reduce this 
morphological alteration. Similar result were found in the study of Zouhal et al. (2007) who 
reported a significant increment in VO2max in younger sprinter when compared to untrained 
ones. Anaerobic training increase aerobic power 
The decreases in maximal power with aging appear reduced by anaerobic training. In fact, 
both trained group (YT and AT) had a significant increase in their Wpeak after HISST and 
similar mean values. It has been demonstrated that strength training induces hypertrophy and 
increase in glycolytic capacity in younger adult (Frontera et al. 1990; Harrison et al. 2009; 
Cronin et al. 2006; Harris et al. 2000) and elderly (Trappe et al. 2002), produce adaptation in 
the fast fiber population (IIb to IIa) (Allemeier et al. 1994) which may explain the origin of 
our findings. 
In addition, sprint training has been shown to improve oxidative metabolism and (Hellsten et 
al. 1996). The examination of the blood lactate accumulation after Wingate test indicates that 
HISST induced also adaptation in electrolytic metabolism in middle aged and younger 
trained. 




Similar result were found in the study of Nevill et al. (1989), who have suggested that 8 week 
of sprint training improves not only performance but post exercise lactate.  
Plasma GH, IGF1 and IGFBP3 levels at rest 
GH basal values were higher after HISST in both trained groups who decreased simultaneous 
their body fat after training. In fact, it is well known that GH basal values are higher in 
subjects with lower body fat compared to obese persons (Veldhuis et al. 1991). In addition, in 
the study of the decrease GH was independent of body composition (O’Connor et al. 1998) 
when compared the young and elderly subjects matched for fat and lean body mass. 
It has been suggested that the decrease of activity of the GH axis / IGF1observed during aging 
was associated to changes in body composition (increased visceral fat). Interestingly, AT 
increased significantly their IGF1 and IGFBP3 basal levels after HISST. 
Previous data have reported that high intense training leads to increase both the secretion of 
the growth hormone and IGF1 (Cuneoet al. 1994; Eliakim et al. 1996). Then, the age-related 
alteration in anabolic hormone status (Corpas et al. 1993; Poehlman et al. 1994) may be 
reduced by training. 
Plasma GH, IGF1 and IGFBP3 levels in response to exercise (Warm-up and Wingate 
test)  
The effect of training on the production of GH exercise is controversial. While some authors 
observed and increase (Vasankari et al. 1993), other studies reported decline in GH levels 
(Hartley et al. 1972). However, in some other studies, there was no change in GH levels 
between trained and untrained athletes (Luger et al. 1992). 
In response to a long-duration endurance exercise, endurance training increased the activity of 
the GH and IGF1with a concomitant improve in glucoregulation both at rest in middle-aged 
men (Manetta et al. 2002). 
The age related difference between YT and AT disappeared after training. Thus, HISST 
appears to stimulate GH to reduce the gap between groups. In fact, many studies agree to 
report an increase in muscle mass and decreased fat mass ratio / muscle in the elderly (70 
years) after treatment with GH leading to values approaching those observed in younger 
subjects (20 years). In our study, the increase in FFM in middle aged group was associated 
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with GH increase. According to Yarasheski et al. (1995), this result may have been due to an 
increase in non-contractile protein and fluid retention. 
The effect of intense training on IGFBP3 is still conflicting. In fact, only one study found no 
exercise effect on IGFBP3 in the elderly (Poehlman et al. 1994), whereas another observed 
higher IGFBP1 levels in middle-aged men (Hellenius et al. 1995). 
CONCLUSION 
In conclusion, the present study confirms our hypothesis that, in healthy middle aged men, 
intense combined training increases skeletal muscle strength and enhance GH, IGF1 and 
IGFBP3 release. These findings further support the notion that age-related declines in activity 
of the GH/IGF1axis in middle-aged men can be improved by sprint and strength training. The 
origin of these hormonal modifications remains unclear and will require additional studies. 










Programme d’entrainement : 
I. Séance1 : sprints répétés sur piste  
La séance a pour objectif  de développer l’aptitude du sujet à sprinter, récupérer, sprinter à 
nouveau, cette séquence (sprint, récupération, sprint) peut être reproduite une ou plusieurs 
fois. 
Échauffement : l’échauffement standardisé comprend : 10 min de course à allure régulière + 
5’ étirement + marche. 
Séance : (voir tableau). Le sujet est appelé à réaliser des exercices de sprints répétés sur des 
distances déterminées en fonction de la charge d’entrainement de la semaine. 
La récupération entre chaque sprint est de l’ordre de 1/10 du travail effectué (exemple : pour 
20 m de course maximale la récupération est de 2 minutes au maximum), le sujet repart en 
marchant.  
Pour des raisons d'uniformité, la séance est réalisée sur une piste d'athlétisme. Les temps de 
passage seront enregistrés de façon électronique, un observateur signale le moment de passage 
du sujet sur la ligne  de départ en levant la main. Le second observateur se place sur la ligne 
d'arrivée et stoppe le chronomètre lors du passage du sujet, afin de comparer les performances 
des sujets entre chaque répétions, et ce pour motiver les sujets pour réaliser le plus rapide 
possible la course sur piste. 
L’exercice commence par un départ dynamique avec le pied avant sur une ligne située à 1,5 m 
de la ligne de chronométrage du départ. 
Le passage des sujets est successif sous forme de « chaine continue». 
Repos (retour au calme) : 10 min retour au calme avec un jogging très léger, des exercices 
d’étirements généraux  à la fin de la séance d’entrainement y compris des étirements de dos, 
de poitrine, des biceps, des triceps et des cuisses. 





S1 Série = (2 x 10m), (2 x 15m), (2 x 20m) – récupération entre les sprints (1/10 la distance de 
sprint) 
Enchainer l’exercice 2 fois avec retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S2 Série = (2x 15m), (2x 15m), (2x 20m)  
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S3 Série = (2 x15), (2 x 20m),  (2 x 20m)  
Enchainer cette exercice 2 fois avec retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ; 
5 min de récupération complète entre les séries. 
S4 Série = (2 x 20m), (2 x 25m), (2 x 27m).  
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S5 Série = (2 x 25m), (2 x 25m), (2 x 27m).  
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S6 Série = (2 x 25m), (2 x 27m), (2 x 27m).  
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les cotés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S7 Série = (2 x 30m), (2 x 35m), (2 x 40m).  
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S8 Série = 2 x (30m-40m-50m). 
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries 
S9 Série = 3 x (30m-40m-50m). 
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S10 Série= (2 x 50m), (2 x 60m), (2 x 65m) 
Enchainer cette exercice 3 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries 
S11 Série=(2 x 60m), (2 x 65m), (2 x 70m), (2 x 75m), 
Enchainer cette exercice 3 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries  
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S12 Série= (2 x 70m), (2 x 75m), (2 x 80m) 
Enchainer cette exercice 3 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries 
S13 Série = (2 x 75m), (2 x 80m), (2 x 70m) 
Enchainer cette exercice 2 fois avec  retour en marchant sur les côtés après chaque sprint ;  
5 min de récupération complète entre les séries. 
S14 REPOS 




II. Séance2 : Musculation 
L’objectif de cette séance d’entrainement est destiné à améliorer la performance individuelle 
en sprint. Les extenseurs de la hanche, de la jambe et le grand fessier sont les groupes 
musculaires principalement sollicités dans la phase d’accélération initiale au début de 
l’exercice d’une intensité supramaximal, les ischios-jambiers, les adducteurs et le grand 
fessier sont ceux qui contribuent le plus à l’atteinte de la vitesse de course maximale 
(Delecluse C, 1997).  
Il s’agit d’un entrainement combiné de deux méthode avec et sans charge. 
De ce faite, la séance d’entrainement a été conçue comme suit : 
Echauffement : 10 min de course à allure régulière + 5’ étirement+ marche. 
Séance : (voir tableau). Le sujet est appelé à réaliser les exercices de renforcement des 
groupes musculaires  suivant un ordre bien déterminé commençant par l’entrainement du 
quadriceps (presse oblique et squat avec haltère) , les dorsaux (tirages à la poulie hautes ou 
basses), les mollets (machine à mollets ou support élevé), les pectoraux (écartés avec 
machine) et enfin les ischios jambiers (LegCurl ). 
Le Temps de repos entre les exercices  a été recommandé pour 4 minutes dynamiques sous 
forme active pendant la phase de progression et de 3 minutes sous forme active pendant la 
phase intensive. Pendant la phase d’affutage, le temps de repos entre les exercices serait 
identique à celui du départ ou de la phase de progression).  Le passage des sujets est successif 
sous forme de « chaine continue». 
Repos (retour au calme) : Des exercices d’étirements généraux  sont recommandé à la fin de 
la séance d’entrainement comprenant des étirements de dos, de poitrine, des biceps, des 
triceps et des cuisses. 








3. Relevé de jambes 
4. Relevé de jambes sur plan incliné 
5. Relevé de jambes renversé à la barre 
6. Relevé de buste 
7. Relevé de bassin 
8. Roue abdominale 
9. Crunch avec rotations 
10. Relevé de jambes en suspension 
11. Torsions de bassin couché 
12. Flexions latérales 
13. Side Bridge 
Pectoraux 
1. Développé incliné 
2. Écarté couché incliné 
3. Développé couché 
4. Pompes 
5. Écarté couché 
6. Peck Deck 
7. Développé décliné 
8. Dips 
9. Dips Gironda 
10. Poulie vis-à-vis 
Biceps 
1. Curl barre 
2. Curl haltère 
3. Curl pupitre 
4. Curl concentration 
5. Curl Gironda 
6. Curl Zottman 
7. Curl araignée 
Triceps 
 
1. Barre front 
2. Extensions au-dessus de la tête 
3. Kick Back 
4. Poulie haute 
5. Dips 
Dos 
1. Tractions barre fixe 
2. Tractions au sternum 
3. Tirage poitrine 
4. Tirage nuque 
5. Tirage bras tendus 
6. Tirage prise serrée 
7. Rowing barre 
8. Rowing un bras (ou Rowing haltère) 
9. Rowing barre T 
10. Tirage sol 
11. Rowing inversé 






2. Squat une jambe 
3. Presse à cuisses 
4. Hack Squat 
5. Leg extension 
6. Sissy Squat 
7. Fentes 
Ischios 
1. Leg Curl Ischios 
2. Soulevé de terre 
3. Soulevé de terre roumain 
4. Soulevé de terre jambes tendues 
Mollets 
1. Mollets assis 
2. Mollets debout 
3. Mollets à la presse 
4. Mollets Donkey 
 




Ci-dessous un exemple pris pour un seul type d’exercice choisi pour chaque groupe musculaire 
S Séance 
S1 Ex1 : coudes fléchis, avant-bras croisés sur la barre, barre en appui sur les épaules, pieds 
écartés : accent sur les adducteurs et avec une cale de 2cm sous les talons, descendre 
lentement : 3 séries de 15répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 2 séries de 15 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 3 séries de 15répétitions, 
R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol (90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise (tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 2 séries de 15 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 3 séries de 15répétitions, R=1’(active) 
Exr 6 : demi-squat ( 3 série de x Répétition ( % RPM) ) 
S2 Ex1 : Pieds placés en bas de la plateforme ou resserrés, bien caler le dos en bas, pousser la 
plateforme dans un mouvement ascendant : 4 séries de 15 répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 3 séries de 16 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 4 séries de 16 
répétitions, R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 3 séries de 16 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 4 séries de 16 répétitions, R=1’(active) 
Exr 6 : demi-squat ( 4 série de x Répétition ( % RPM) ) 
S3 Ex1 : coudes fléchis, avant-bras croisés sur la barre, barre en appui sur les épaules, pieds 
écartés : accent sur les adducteurs et avec une cale de 2cm sous les talons, descendre 
lentement : 3 séries de 17 répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 2 séries de 17 répétitions, R= 2’ 
(active) 
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Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 3 séries de 17 
répétitions, R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 2 séries de 17 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 3 séries de 17 répétitions, R=1’(active) 
Exr 6 : demi-squat ( 3 série de x Répétition (↑ % RPM) ) 
S4 Ex1 : Pieds placés en bas de la plate forme ou resserrés, bien caler le dos en bas, pousser la 
plate forme dans un mouvement ascendant : 4 séries de 16 répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 3 séries de 16 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 4 séries de 15 
répétitions, R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 3 séries de 16 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 4 séries de 16 répétitions, R=1’(active) 
Exr 6 demi-squat ( 4 série de x Répétition (↑ % RPM) ) 
S5 Ex1 : coudes fléchis, avant-bras croisés sur la barre, barre en appui sur les épaules, pieds 
écartés : accent sur les adducteurs et avec une cale de 2cm sous les talons, descendre 
lentement : 5 séries de 17 répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 4 séries de 17 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 5 séries de 17 
répétitions, R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 4 séries de 17 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
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tension : 5 séries de 17 répétitions, R=1’(active) 
Exr 6 : demi-squat ( 5 série de x Répétition ( % RPM) ) 
S6 Ex1 : Pieds placés en bas de la plate forme ou resserrés, bien caler le dos en bas, pousser la 
plate forme dans un mouvement ascendant : 4 séries de 18 répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 3 séries de 18 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 4 séries de 18 
répétitions, R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 3 séries de 18 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 :en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension :4 séries de 18 répétitions, R=1’(active) 
Exr 6: demi-squat ( 5 série de x Répétition (↑ % RPM) )  
S7 Ex1 : coudes fléchis, avant-bras croisés sur la barre, barre en appui sur les épaules, pieds 
écartés : accent sur les adducteurs et avec une cale de 2cm sous les talons, descendre 
lentement : 5 séries de 17 répétitions, R=1(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 4 séries de 17 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 5 séries de 17 
répétitions, R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 4 séries de 17 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 5 séries de 17 répétitions, R=1(active) 
Exr 6: demi-squat ( 5 série de x Répétition (↑ % RPM) )  
S8 Ex1 : Pieds placés en bas de la plate forme ou resserrés, bien caler le dos en bas, pousser la 
plateforme dans un mouvement ascendant :6 séries de 18répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 5 séries de 18 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 6 séries de 18 




Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 5 séries de 18 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 6 séries de 18 répétitions, R=1’(active) 
Exr 6: demi-squat ( 6 série de x Répétition ( % RPM) )  
S9 Ex1 : coudes fléchis, avant-bras croisés sur la barre, barre en appui sur les épaules, pieds 
écartés : accent sur les adducteurs et avec une cale de 2cm sous les talons, descendre 
lentement : 5 séries de 19répétitions, R=1’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 4 séries de 19 répétitions, R= 2’ 
(active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 5 séries de 19 
répétitions, R=1’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 4 séries de 19 répétitions, R= 2’ (active) 
Ex5 :en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension :5 séries de 19 répétitions, R=1’(active) 
Exr 6: demi-squat ( 6 série de x Répétition (↑ % RPM) )  
S10 Ex1 : Pieds placés en bas de la plate forme ou resserrés, bien caler le dos en bas, pousser la 
plate forme dans un mouvement ascendant : 7 séries de 18 répétitions, R=30’’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 5 séries de 18 répétitions, R= 
30’’ (active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 7 séries de 18 
répétitions, R=30’’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 5 séries de 18 répétitions, R= 30’’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez  
tension : 7 séries de 18 répétitions, R=30’’(active) 
Exr 6: demi-squat ( 6 série de x Répétition (↑ % RPM) )  
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S11 Ex1 : coudes fléchis, avant-bras croisés sur la barre, barre en appui sur les épaules, pieds 
écartés : accent sur les adducteurs et avec une cale de 2cm sous les talons, descendre 
lentement : 8 séries de 19 répétitions, R=30’’(active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 6 séries de 19 répétitions, 
R=30’’ (active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 8 séries de 19 
répétitions, R=30’’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 6 séries de 19 répétitions, R=30’’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 8 séries de 19 répétitions, R=30’’(active) 
Exr 6: demi-squat (6 série de x Répétition (↑ % RPM) )  
S12 Ex1 : Pieds placés en bas de la plateforme ou resserrés, bien caler le dos en bas, pousser la 
plateforme dans un mouvement ascendant : 7 séries de 20 répétitions, R=30’’ (active) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 5 séries de 20 répétitions, R= 
30’’ (active) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 7 séries de 20 
répétitions, R=30’’(active) 
Ex4 : bras parallèles au sol ( 90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 5 séries de 20 répétitions, R= 30’’ (active) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension : 7 séries de 20 répétitions, R=30’’ (active) 
Exr 6: demi-squat (6 série de x Répétition (% RM))  
S13 Ex1 : coudes fléchis, avant-bras croisés sur la barre, barre en appui sur les épaules, pieds 
écartés : accent sur les adducteurs et avec une cale de 2cm sous les talons, descendre 
lentement : 3 séries de 19 répétitions+ 4 série de 18 répétition, R=1’(passive) 
Ex2 : tirage à la poulie verticale devant ou horizontale devant : 3 séries de 19 répétitions+ 4 
série de 18 répétition, R= 1’ (passive) 
Ex3 : Debout, maintenir l'équilibre avec une main, la pointe des pieds sur la cale. Monter le 
plus haut possible, contracter fort et redescendre le plus bas possible : 3 séries de 19 
répétitions+ 4 série de 18 répétition, R=1’(passive) 
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Ex4 : bras parallèles au sol (90° avec le torse et à 90° avec les avant-bras), le corps en position 
assise ( tronc  et jambes formant 90°), effectuer un mouvement  de rotation interne-externe des 
bras contre la machine : 3 séries de 19 répétitions+ 4 série de 18 répétition, R= 1’ (passive) 
Ex5 : en position debout sur une machine à ischios, Ramener les coussins le plus possible vers 
les fessiers puis contractez fort l’arrière des cuisses. Redescendez lentement en gardant la 
tension :3 séries de 17 répétitions+ 4 série de 18 répétition, R=1’(passive) 
Exr 6: demi-squat (5série de x Répétition (% RM))  
S14 Repos  
 




III. Séance3 : Répétitions de sprint sur vélo 
La séance de sprint sur vélo a pour objectif : une familiarisation avec les épreuves maximales 
sur vélo et développer la vitesse. 
Echauffement : l’échauffement standardisé comprend : 10’ de course à allure régulière + 5’ 
étirement+ marche. 
Séance : (voir tableau). Le sujet est appelé à réaliser des exercices de sprints répétés sur vélo 
ergomètre. 
Pour des raisons d'uniformité, la séance est réalisée sur le même vélo durant toute la période 
d’entrainement. Les puissances pics seront enregistrées de façon continue, un observateur 
s’engage pour l’encouragement verbal du sujet lors des sprints maximaux  
Chacun des sprints était effectué contre une résistance de 75 g/kg de masse corporelle. Le 
passage des sujets est successif sous forme de « chaine continue». 
Repos (retour au calme) : 10 min retour au calme avec un jogging très léger, des exercices 
d’étirements généraux  à la fin de la séance d’entrainement y compris des étirements de dos, 
de poitrine, des biceps, des triceps et des cuisses. 






Assis sur vélo le sujet réalise : 2répétitions  x (20’’), (25’’), (10’’+20’’)- - - récupération entre 
les sprints=20min 
S 14 REPOS 
 
S Séance 
S1 Assis sur vélo le sujet réalise : (2 répétitions x 8sec) -récupération entre les sprints=15min 
S2 Assis sur vélo le sujet réalise : (2 répétitions x 10sec)- récupération entre les sprints=10min 
S3 Assis sur vélo le sujet réalise : (2 répétitions x 12sec)- récupération entre les sprints=15min 
S4 Assis sur vélo le sujet réalise : (3 répétitions x 12sec)- récupération entre les sprints=15min 
S5 Assis sur vélo le sujet réalise : (4 répétitions x 15sec)- récupération entre les sprints=15min 
S6 Assis sur vélo le sujet réalise : 2 répétitions  x (18 sec)- récupération entre les sprints=10min  
S7 Assis sur vélo le sujet réalise : 2 répétitions  x (15’’+20’’)- récupération entre les 
sprints=10min  
S8 Assis sur vélo le sujet réalise : 2  répétitions x (15’’+22’’)- récupération entre les 
sprints=15min  
S9 Assis sur vélo le sujet réalise : 2  répétitions x (15’’+24’’)- récupération entre les 
sprints=20min  
S10 Assis sur vélo le sujet réalise : 3  répétitions x (10’’+25’’)- récupération entre les 
sprints=20min  
S11 Assis sur vélo le sujet réalise : 3  répétitions x (15’’+28’’)- récupération entre les 
sprints=20min  
S12 Assis sur vélo le sujet réalise : 3 répétitions  x (20’’+30’’)- récupération entre les 
sprints=20min 




IV. Séance3 : Endurance sous forme continue ou intermittente 
Il est important de se ressourcer pour mieux travailler dans la semaine qui suit, de ce faite la 
séance d’endurance a été conçue dont le but de faciliter la progression de l’entrainement. 
La séance débute par un footing à allure déterminée. Le sujet doit effectuer ses footings 
d’endurance à une allure située entre 60% et 65% de sa VMA (équivalent à 75%-80% FCM 
en cas de présence d’un cardio-fréquencemètre). Il ne doit pas courir plus vite (course avec 
aisance respiratoire). La durée est comprise entre 30’ et 45min. 
A la fin de séances des exercices d’étirement sont recommandés. 
 
S Séance 
S1 20’ de footing continue 
S2 25’ de footing intermittent 
S3 30’ de footingcontinue 
S4 35’ de footingintermittent 
S5 40’ de footingintermittent 
S6 20’ de footing+10’ marche 
S7 25’ de footing+20’ marche 
S8 30’ de footing+20’ marche 
S9 35’ de footing+20’ marche 
S10 40’ de footing+20’ marche 
S11 45’de footing+20’ marche 
S12 45’ de footingintermittent 
S13 30’de footing continue 
S14 REPOS 
 




QUESTIONNAIRE SUR LE NIVEAU D’ACTIVITE PHYSIQUE 
Résultat selon le score 
Valeurs du Score Hommes (n = 40) 
0 à 10 sujets très sédentaires 1 
11 à 20 sujets moyennement entrainé 34 
21 à 30 sujets très actifs 5 
Tableau des questionnes proposées pour le calcul du score : 
Score d'activité physique de la population d’étude 
1) Vous considérez-vous comme : 
 1. très actif et de caractère sportif 3 
 2. moyennement actif physiquement 2 
 3. plutôt peu actif physiquement 1 
 4. franchement sédentaire 0 
2) Considérez-vous que vos activités 
quotidiennes (sociales et/ou 
professionnelles : déplacements, 
manutentions, bricolage, courses, 
ménages, vaisselle, repassage…) 
correspondent : 
  
 1. à une sollicitation physique intense 3 
 2. à une sollicitation physique moyenne 2 
 3. à une sollicitation physique modérée 1 
 4. à l'absence de sollicitation physique véritable 0 
3) Vos activités quotidiennes vous 
prennent environ : 
  
 1. plus de 10 heures par semaine 4 
 2. entre 6 et 10 heures par semaine 3 
 3. entre 2 et 6 heures par semaine 2 
 4. moins de 2 heures par semaine 1 
 5. aucun temps consacré par semaine 0 
4) L'activité sportive ou de loisir que 
vous exercez est 
  
 1. de forte intensité : fatigue musculaire 
importante 
3 
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 2. d'intensité modérée : fatigue musculaire 
modérée 
2 
 3. d'intensité légère : sans fatigue musculaire 1 
 4. vous n'en exercez pas 0 
5) Vous avez l'habitude de pratiquer 
cette ou ces activités (sport, loisir) : 
  
 1. Quotidiennement 4 
 2. 3 à 6 fois par semaine 3 
 3. 1 à 2 fois par semaine 2 
 4. de façon irrégulière 1 
 5. jamais 0 
6) La durée moyenne de vos séances 
d'activité physique (sport, loisir) : 
  
 1. 60 minutes et plus 4 
 2. 30 à 60 minutes 3 
 3. 15 à 30 minutes 2 
 4. moins de 15 minutes 1 
 5. aucune activité 0 
7) Combien de mois par an exercez-
vous cette ou ces activités (sport, 
loisir) ? 
  
 1. plus de 9 mois 3 
 2. entre 4 et 9 mois 2 
 3. moins de 4 mois 1 
 4. jamais 0 
8) L'activité physique (sport, loisir) 
entraîne-t-elle habituellement chez 
vous : 
  
 1. une fatigue importante et/ou un essoufflement 
important 
3 
 2. une fatigue et un essoufflement modérés 2 
 3. pas de sensation de fatigue ni d'essoufflement 1 
9) Vous restez au repos (sommeil, 
sieste ou repos éveillé) 
  
 1. moins de 12 heures par jour 3 
 2. entre 12 et 16 heures par jour 2 
 3. entre 16 et 20 heures par jour 1 
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 4. plus de 20 heures 0 



































ANAÉROBIE ET HORMONES 




Les correlations entre les puissances maximales (Ppic) et 
les puissances moyennes (Pmoy) mesurée en Watt:  
- Seuil de signification p<0.05 
Corrélation  Ppic Pmoy 
r  P1 P2 P1 P2 
GH 0 0.317 0.563* 0.198* 0.401 
GH E 0.812 0.177 0.355 -0.551 





GH 10 0.305 0.092 0.240 -0.099 
GH 0 0.196 0.047* 0.165 0.102 
GH E 0.065 0.109 0.173 0.050 
GH Fin 0.076 0.303 0.064 0.334* 
JC 
(n=9) 
GH 10 0.644 0.092 0.544 0.156 
GH 0 0.142* 0.742 * 0.169* -0.742 * 
GH E 0.739 * 0.336* 0.558 0.338 
GH Fin 0.792 * 0.710 * 0.483* -0.713* 
AE 
(n=10) 
GH 10 0.543 0.480 0.602 -0.484 
GH 0 0.065 0.192 -0.300 -0.498 
GH E 0.204 0.459 0.045 -0.553 
GH Fin 0.276 -0.510 0.148 0.114* 
AC 
(n=9) 
GH 10 0.530 -0.481 0.442 0.362 
 
Corrélation  Ppic Pmoy 
r  P1 P2 P1 P2 
T 0 0.247 0.225 0.219* -0.020 
T E 0.217 0.040 0.354 -0.109 
T Fin 0.111* 0.230* 0.018 -0.299 
JE 
(n=10) 
T 10 0.105 0.161 0.375 -0.097 
T 0 0.233 -0.010 0.363 0.066 
T E 0.500 -0.016 0.645 0.025* 
T Fin 0.466 0.289 0.620* 0.267 
JC 
(n=10) 
T 10 0.697  -0.012 0.738  0.005 
T 0 0.489 0.348 0.527 -0.348 
T E 0.312 0.054 0.412 0.055 
T Fin 0.163* 0.328* 0.241 0.029 
AE 
(n=10) 
T 10 0.191 0.010 0.187 -0.010 
T 0 0.699( p=0.08) 0.220 0.653 0.662 
T E 0.666 0.700 0.678 0.467 














  Ppic Pmoy 
  P1 P2 P1 P2 
A 0 0.032 0.713 (p=0.07) 0.452 -0.717 
(p=0.07) 
A E 0.228 0.596 0.632 -0.602 
A Fin 0.516 0.503 0.454 0.428 
JE 
(n=8) 
A 10 0.078 0.762 * 0.545 -0.853 * 
A 0 0.142 -0.147 -0.045 -0.228 
A E 0.061 -0.176 -0.092 -0.267 
A Fin 0.388 0.413 0.374 0.342* 
JC 
(n=8) 
A 10 0.086 0.353 -0.013 0.281 
A 0 0.118 0.137* 0.287 -0.135 
A E 0.200 0.001 0.373 0.005 
A Fin 0.232 0.283* 0.048 0.280 
AE 
(n=8) 
A 10 0.126 0.031 0.279 0.095 
A 0 0.267 0.220 0.216 -0.487 
A E 0.142 0.148 0.281 -0.230 
A Fin -0.068 -1.99 -0.154 0.299 
AC 
(n=8) 
A 10 0.297 0.121 0.508 -0.414 
 
  Ppic Pmoy 
  P1 P2 P1 P2 
NA 0 0.571 0.065 0.763 * 0.215 
NA E 0.212 0.689 0.184 -0.521 
NA Fin 0.059* 0.810 * 0.032 0.636 
JE 
(n=8) 
NA 10 0.303 0.323 0.475 0.405 
NA 0 0.060 0.291 -0.019 0.280 
NA E 0.018 -0.047 0.078 -0.035* 
NA Fin 0.050 0.308 0.152 0.386 
JC 
(n=8) 
NA 10 0.418 0.530 0.473 0.363 
NA 0 0.036 0.175 0.239 0.171 
NA E 0.007 0.099 0.234 0.095 
NA Fin 0.624* 0.312* 0.254 -0.316 
AE 
(n=8) 
NA 10 0.296 0.299 -0.591 0.299 
NA 0 -0.224 -0.256 -0.251 -0.058 
NA E -0.170 -0.046* -0.104 0.089* 
NA Fin 0.325 -0.362 0.369* 0.051 
AC 
(n=8) 
NA 10 -0.184 -0.070 -0.243 -0.114 
 





  Ppic Pmoy 
  P1 P2 P1 P2 
C 0 0.15 0.509 0.458 0.190 
C E 0.119 0.188 0.230 -0.051 
C Fin 0.267 0.230* 0.301 -0.275* 
JE 
(n=8) 
C 10 0.290 0.382 -0.379 -0.241 
C 0 -0.217 0.194 -0.217* 0.181 
C E -0.399 -0.247 -0.369 -0.203* 
C Fin 0.415 0.315 0.449* 0.342 
JC 
(n=8) 
C 10 0.177 -0.021 0.342 -0.008 
C 0 0.342 0.342 0.045 0.342 
C E 0.415 0.173 0.249 0.173 
C Fin 0.322* 0.448* 0.298* -0.449 
AE 
(n=8) 
C 10 0.723 * 0.946 -0.243 -0.946 
C 0 0.034 -0.630 -0.171 0.617 
C E 0.048 -0.500 -0.005 0.160 
C Fin -0.018 0.075* 0.038 0.487* 
AC 
(n=8) 
C 10 -0.169 -0.124 -0.191 -0.072 
 
  Ppic Pmoy 
  P1 P2 P1 P2 
GLU 0 0.006 0.153 0.215 0.215 
GLU E 0.438 0.717 (p=0.07) 0.059 0.059 




GLU 10 0.323 0.371 0.117 0.117 
GLU 0 -0.372 0.188 0.259 0.196 
GLU E -0.498 -0.544 0.398 -0.576 
GLU Fin -0.326 -0.343 0.326 -0.323 
JE 
(n=9) 
GLU 10 0.178 0.217 0.355 0.263 
GLU 0 0.078 0.997 * 0.564 -0.997 * 
GLU E 0.427 0.547 0.901 * 0.539 
GLU Fin 0.182 0.853 * 0.008 -0.855 
AE 
(n=9) 
GLU 10 0.447 0.935 * -0.506 0.936 * 
GLU 0 0.664 -0.250 0.456 -0.372 
GLU E 0.560 -0.348 0.582 0.469 
GLU Fin 0.583 0.144 0.501 -0.665 
AE 
(n=9) 
GLU 10 -0.005 0.092 -0.300 -0.294 
 




  Ppic Pmoy 
  P1 P2 P1 P2 
Ins 0 0.329 0.384 0.443 0.204 
Ins E 0.568 0.450 0.782 * 0.618 
Ins Fin 0.130 0.013* 0.341 0.098 
JE 
(n=9) 
Ins 10 0.553 0.554 -0.341 0.484 
Ins 0 -0.190* 0.174 -0.214* 0.249 
Ins E 0.045 -0.282 -0.125 -0.327 
Ins Fin -0.669 -0.579 -0.563 -0.594 
JC 
(n=9) 
Ins 10 -0.039 -0.004 0.024 0.058 
Ins 0 0.293** 0.088 0.282 0.665 
Ins E 0.351 0.666 0.483 0.200 
Ins Fin 0.502 0.201* 0.173 0.273 
AE 
(n=9) 
Ins 10 0.021 0.276 -0.308 -0.273 
Ins 0 0.192* 0.193 0.286* 0.341 
Ins E -0.186 -0.205 -0.042 -0.169 
Ins Fin 0.011 0.056 -0.105 -0.174 
AC 
(n=9) 


































































  NA0 NAE NAFIN NA10 
P1 1.74±0.33€ 2.76±0.46€ 3.79±0.52 2.31±0.57 
JE (n=9) 
P2 1.78±0.18 2.51±0.38 3.84±0.59π 1.98±0.56 
P1 1.77±0.46β 2.46±0.75β 3.01±0.95β 2.11±0.44β 
JC(n=9) 
P2 1.62±0.35β 2.49±0.74β 2.98±0.57β 2.19±0.44β 
P1 2.12±0.43 2.91±0.63 3.34±0.31 2.68±0.72 
AE(n=9) 
P2 1.94±0.35 2.48±0.66 3.75±0.60*$ 2.17±0.58 
P1 2.48±0.87 3.38±1.39 3.60±0.74 3.31±1.35 
AC(n=9) 
P2 2.50±0.88 2.84±1.11 3.34±1.06 2.85±0.96 
 
 
 A0 Aw Amax A10 
P1 1.25±0.21€ 1.84±0.39€ 3.08±0.17€ 1.46±0.25€ 
JE (n=9) 
P2 1.14±0.19 1.80±0.38€ 3.23±0.34*π 1.40±0.24 
P1 1.26±0.16β 1.86±0.28 β 2.82±0.42β 1.62±0.29 
JC (n=9) 
P2 1.29±0.16β 1.93±0.31 β 2.94±0.53β 1.78±0.55β 
P1 1.51±0.60 2.42±0.76 3.87±0.58* 2.02±0.75 
AE (n=9) 
P2 1.49±0.58 2.54±0.71 3.23±0.52 2.09±0.67 
P1 1.63±0.67 1.99±0.57 3.41±0.48 1.65±0.42 
AC (n=9) 
P2 1.68±0.60 2.04±0.54 3.33±0.76 2.03±1.19 




2- Résultats bruts du cortisol, insuline et glucose plasmatique: 
  C0 CE CFIN C10 
P1 257±28.73€ 377±76.60€ 400±57.19€ 460±70.98€ 
JE (n=9) 
P2 254±22.86€ 399±81.40π€ 461±88.28π* 461±99.75€ 
P1 248±22.19β 370±32.50β 340±80.37β 370±60.64β 
JC (n=9) 
P2 202±16.75β 373±31.22β 344±70.45β 377±61.14β 
P1 363±50.63 510±100.22 550±42.10 530±66.80 
AE (n=9) 
P2 373±42.27$ 560±100.09$* 600±44.77* 581±51.0* 
P1 361±56.71 480±100.72 530±70.2 555±11.72 
AC (n=9) 
P2 290±82.33 471±99.72 540±65.82 545±12.74 
  Ins0 InsE InsFIN Ins10 
P1 16.62±8.49€ 14.66±2.29€ 16.12±5. € 10.61±4.16€ 
JE (n=9) 
P2 16. 20±3.12 π 14.09±2.67π 15.50±7.58 π 10.20±1.89π 
P1 17.95±7.10 β 14.66±8.79 β 16.34±7.88 11.64±3.38 β 
JC (n=9) 
P2 17.87±9.19 β 15.22±5.30 β 16.89±7.99 β 11.20±6.21 β 
P1 15.17±8.99 13.80±4.86 15. 29±6.20 11.13±5.17 
AE (n=9) 
P2 15.72±6.82 13.94±4.16$ 15.03±7.65$ 10.89±4.48 
P1 15.34±1.01 14.09±2.35 15.53±0.69 10.22±2.19 
AC (n=9) 
P2 15.66±0.76 14.67±4.01 15.77±0.84 10.29±2.29 
  Glu0 GluE GluFIN Glu10 
P1 4.24±0.79€ 5.79±0.62€ 5.91±0.79€ 4.44±0.84€ 
JE (n=9) 
P2 4.95±0.64 5.82±0.85 5.60±0.48 π 5.04±0.83 π€ 
P1 4.20±0.77 β 5.66±0.94 β 5.98±1.02 β 4.20±0.21 β 
JC (n=9) 
P2 4.45±0.37 β 5.79±0.34 β 6.01±0.34 β 5.92±0.53 
P1 5.86±0.32 6.56±0.69 7.40±0.59 5.74±0.60 
AE (n=9) 
P2 5.13±0.66 6.02±0.77 6.60±0.95 5.06±0.58 $ 
P1 5.11±0.33 6.13±0.63 6.96±0.56 5.29±1.04 
AC (n=9) 
P2 5.11±0.54 6.96±0.20 6.84±0.65 5.86±0.29 
 




3- Résultats bruts de la testostérone et la  SHBG: 
  T0 TE TFIN T10 
P1 33,87±3,93€ 39,23±3,93€ 42,44±6,01€ 40,61±4,99€ JE 
(n=10) 
P2 34,47±4,21€ 38,93±2.02€ 41,33±5,90 π 42,53±5,15π* 
P1 31,48±4,85β 39,30±2,03β 38,79±2.26 β 40,32±3,78β JC 
(n=10) 
P2 31,70±4,68β 40,44±4.29€ 39,26±2,27 β 40,82±3,79 β 
P1 25,69±13,66 32,76±13,39 34,56±16,24 33,73±11.27 AE 
(n=10) 
P2 26,09±13,37 33,70±13.24$ 39,63±16.18$* 36,93±11.21$ 
P1 24,19±8.62 27,96±5.03 33,32±4.14 33,40±2.21 AC 
(n=10) 
P2 24,73±8.59 28,77±5.47 30,09±4.28 34,13±2,09 
  SHBG0 SHBGE SHBGFIN SHBG10 
P1 28,74±7.42 € 34,57±5.82 € 32,60±5.69 € 30,21± 6.50 € JE 
(n=10) 
P2 27,71±8.09 € 29,36±6.60 € 32,84±6.38 € 29,78±7.43 € 
P1 28,03±8.67 β 30,15±8.31 β 31,17±7.96 β 29,76±7.10 β JC 
(n=10) 
P2 27,56±8.56 β 30,65±8.20 β 31,05±7.96 β 29,12±6.93 β 
P1 31,71±4.49 34,21±4.68 $ 35,04±5.06 33,70±5.39 AE 
(n=10) 
P2 31,57±5.71 34,67±6.24 $ 34,10±5.56 33,66±5.89* 
P1 29,96±5.74 33,21±5.41 35,41±5.39 33,50± 5.23 AC 
(n=10) 
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Résumé 
L’objectif de ce taravail de thèse est d’étudier les effets de l’avance en âge (seulement deux décennies, 
20-40 ans) et d’un programme d’entraînement combiné (Sprint et Musculation) sur les performances 
et les réponses métaboliques et hormonales à l’exerccice supramaximal (Wingate-test). Quatre groupes 
de sujets ont participé à ce travail. Ils ont été répartis selon l’âge en 2 groupes experimentaux (âgés de 
20 et 40 ans) et en groupes contrôles (âgés de 20 et 40 ans). Les résultas montrent que l’entraînement 
anaérobie de type sprint et musculation s’accompagne d’une augmentation significative du volume 
plasmatique chez  le sujet entrainé (jeune et âgé). Ces changements du volume plasmatique ont été 
accompagnés par une augmentation des performances physiques et de la lactatémie pic mesurée à la 
fin de l’exercice Wingate chez les groupes entrainés. Des adaptations endocriniennes sont 
probablement à l’origine de ces modifications liées à l’entrainement intense. En effet, après 
entrainement, nous avons observé une augmentation significative des catécholamines (au repos et à 
l’exercice) chez les sujets âgés entrainés par rapport aux plus jeunes entrainés. La différence liée à 
l’âge entre jeune et âgée disparait après entrainement seulement entre les groupes entrainés. Le même 
constat a été observé concernant les concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline chez les 
groupes entrainés après entrainement. Ces changements du métabolisme de glucose sont accompagnés 
d’une augmentation de la production du cortisol, de la testostérone et de son hormone porteuse chez le 
groupe âgé entrainé en particulier. La sécrétion de l’hormone de croissance (GH) a augmenté 
également en dépit de la différence d’âge après entrainement accompagnée de l'augmentation des taux 
d'IGF1 et d’IGFB3 chez le groupe âgé entrainé en particulier. En conclusion de ce travail de thèse, il 
semble qu’un enraînement adéquat de sprint et de musculation serait un bon moyen pour réduire et 
atténuer les effets délétères de l’avance en âge sur la performance anaérobie, les réponses 
métaboliques et les sécrértions hormonales. 
Mots clés : Vieillissement, Hormones, Entraînement Intense, Stress physiologique, Wingate-test 
Abstract 
The aim of this thesis is to study the effects of advancing age (only two decades, 20-40 years) and a 
combined training program (Sprint and Strength) on performance, metabolic and hormonal responses 
to supramaximal exercise (Wingate-test). Four groups participated in this research. They were divided 
according to age in to two experimental groups (20 and 40 years of age) and two control groups (20 to 
40 years of age). The results show that anaerobic sprint and strength training was accompanied by a 
significant increase in plasma volume in trained groups (young and elderly). These changes in plasma 
volume were accompanied by an increase in physical performance and peak lactate measured at the 
end of the Wingate-test in trained subjects (young and elderly). Endocrine adaptations are probably the 
origin of these changes related to the intense training. In fact, after training, we observed a significant 
increase in catecholamines responses at rest and to exercise in trained elderly subjects compared to 
younger ones. The age-related difference between younger and older disappears after training only 
between trained groups. The same result was observed in plasma glucose and insulin concentrations in 
trained groups after training. These changes in glucose metabolism are associated with an increase of 
cortisol production, testosterone and its precursor steroids only in trained elderly subjects. The 
secretion of growth hormone (GH) has also increased despite the age difference after training 
accompanied by an increase of IGF1 and IGFB3 levels only in the trained elderly subjects. In 
conclusion of this thesis, it seems that an appropriate sprint and strength training would be a good way 
to attenuate the deleterious effects of advancing age on anaerobic performance, metabolic responses 
and hormonal secretions. 
Key words: Aging, Hormones, Intense training, Physiological stress, Wingate-test 
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